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ADHS gehört zu den häufigen psychiatrischen Störungsbildern des Kindes- und
Jugendalters. Allein in Deutschland sind ca. 2,2 % der 7- bis 17-Jährigen betroffen
(Döpfner et al. 2008). Zunehmend rückt aber auch die ADHS im Erwachsenen-
alter in den Fokus wissenschaftlichen Interesses. Die klassische Symptomatik aus
Aufmerksamkeitsdefizit, Impulsivität und Hyperaktivität äußert sich in dieser Al-
tersklasse allerdings subtiler und damit weniger augenscheinlich. Gleichwohl geht
das Störungsbild auch für erwachsene Patienten mit einem nicht zu vernachlässi-
genden Leidensdruck einher, was die Frage nach der Notwendigkeit einer Therapie
aufwirft. Verschiedene vornehmlich psychopharmakologische Optionen stehen da-
für mittlerweile zur Verfügung und sind auch in Deutschland zugelassen. Grund-
lage für die Indikationsstellung zur Behandlung von ADHS bildet, wie bei jedem
anderen Störungsbild auch, die Sicherung der Diagnose. Diese basiert derzeit auf
der psychiatrischen Untersuchung. Objektive Biomarker fehlen bislang. Das EEG
bietet durch seine kostengünstige Einsatzfähigkeit das Potenzial eine Lücke zu
schließen.
In den letzten Jahren konnte mithilfe des quantitativen EEG in verschiedenen
Studien eine Reihe von Auffälligkeiten sowohl bei Kindern und Jugendlichen als
auch bei Erwachsenen mit ADHS zutage gefördert werden. Ziel dieser Arbeit ist
es, mithilfe EEG-basierter Parameter die ZNS-Arousalregulation von erwachsenen





Legt man die Diagnosekriterien des DSM IV zugrunde, ergibt sich für 7- bis 17-
Jährige eine Prävalenzrate der ADHS in der BRD von 2,2 %. Werden nur die
Symptomkriterien des DSM IV verwendet, liegt diese im gleichen Altersbereich
bei 5 %. Dabei sind Jungen öfter betroffen als Mädchen. Während der unaufmerk-
same Subtypus am häufigsten diagnostiziert wird, kommt der hyperaktiv-impulsive
Subtypus am seltensten vor (Döpfner et al. 2008).
Polanczyk et al. (2007) analysierten 102 Studien und ermittelten eine internatio-
nale Prävalenzrate der ADHS von ca. 6,5 % für das Kindesalter und ca. 2,7 % für
das Jugendalter.
Die Prävalenzrate von ADHS im Erwachsenenalter liegt bei 4,4 % (Kessler et
al. 2006). Dabei tritt das Störungsbild bei Männern 1,6-mal häufiger auf als bei
Frauen. Auch Arbeitslose und Geschiedene sind öfter betroffen (Kessler et al. 2006).
Nach Biederman et al. (2010) erfüllen junge Erwachsene, die als Kinder an ADHS
litten, in 35 % nach wie vor die Diagnosekriterien des DSM IV. Weitere 22 %
weisen mehr als die Hälfte, aber nicht alle der geforderten Kriterien auf.
2.2.2 Klassifikation
Im Folgenden werden die diagnostischen Algorithmen von ICD 10 und DSM IV
beschrieben. Neuerungen des 2013 erschienenen DSM V in Gegenüberstellungen
zum DSM IV werden nachfolgend erläutert.
In der ICD 10 findet sich das Störungsbild in der Rubrik F90.0-Hyperkinetische
Störung-Einfache Aktivitäts- und Aufmerksamkeitsstörung. Um die Diagno-
se stellen zu können, muss für jedes der 3 Kardinalsymptome Aufmerksam-
keitsdefizit, Hyperaktivität und Impulsivität ein Minimum an Kriterien er-
füllt sein. Das DSM IV listet das Störungsbild als Aufmerksamkeitsdefizit-




Tabelle 2.1: Diagnostische Algorithmen von ICD 10 und DSM IV (aus Stieglitz et al. 2012).
Unaufmerksamkeit Hyperaktivität Impulsivität
ICD 10: Hyperkinetische











Mischtypus mindestens 6 von 9
Kriterien
























mindestens 6 von 9 Kriterien
Die Kriterien beider Klassifikationssysteme orientieren sich bevorzugt an Auffäl-
ligkeiten von Kindern. Das DSM IV besitzt in der Forschung und zunehmend auch
in der klinischen Praxis eine größere Bedeutung (Stieglitz et al. 2012). Daher sollen
dessen Kriterien beispielhaft für die Symptomatik dargestellt und um erwachse-
nenspezifische Aspekte ergänzt werden.
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Tabelle 2.2: Diagnostische Kriterien (Symptomkriterien) für ADHS nach DSM IV (APA 1998).
Unaufmerk-
samkeit a) beachtet häufig Einzelheiten nicht oder macht Flüchtigkeits-
fehler bei den Schularbeiten, bei der Arbeit oder bei anderen
Tätigkeiten
b) hat oft Schwierigkeiten, längere Zeit die Aufmerksamkeit bei
Aufgaben oder beim Spielen aufrechtzuerhalten
c) scheint häufig nicht zuzuhören, wenn andere ihn/sie anspre-
chen
d) führt häufig Anweisungen anderer nicht vollständig durch und
kann Schularbeiten, andere Arbeiten oder Pflichten am Ar-
beitsplatz nicht zu Ende bringen (nicht aufgrund oppositionel-
len Verhaltens oder Verständnisschwierigkeiten)
e) hat häufig Schwierigkeiten, Aufgaben und Aktivitäten zu or-
ganisieren
f) vermeidet häufig, hat eine Abneigung gegen oder beschäftigt
sich häufig nur widerwillig mit Aufgaben, die längerdauernde
geistige Anstrengungen erfordern (wie Mitarbeit im Unter-
richt oder Hausaufgaben)
g) verliert häufig Gegenstände, die für Aufgaben oder Aktivi-
täten benötigt werden (z.B. Spielsachen, Hausaufgabenhefte,
Stifte, Bücher oder Werkzeug)
h) lässt sich oft durch äußere Reize leicht ablenken
i) ist bei Alltagstätigkeiten häufig vergesslich
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Tabelle 2.3: Diagnostische Kriterien (Symptomkriterien) für ADHS nach DSM IV (APA 1998).Fortsetzung
Hyperaktivität
a) zappelt häufig mit Händen oder Füßen oder rutscht auf dem
Stuhl herum
b) steht in der Klasse oder in anderen Situationen, in denen Sit-
zenbleiben erwartet wird, häufig auf
c) läuft häufig herum oder klettert exzessiv in Situationen, in
denen dies unpassend ist (bei Jugendlichen oder Erwachsenen
kann dies auf ein subjektives Unruhegefühl beschränkt blei-
ben)
d) hat häufig Schwierigkeiten, ruhig zu spielen oder sich mit Frei-
zeitaktivitäten ruhig zu beschäftigen
e) ist häufig „auf Achse“ oder handelt als wäre er/sie „getrieben“
f) redet häufig übermäßig viel
Impulsivität
a) platzt häufig mit den Antworten heraus, bevor die Frage zu
Ende gestellt ist
b) kann nur schwer warten bis er/sie an der Reihe ist
c) unterbricht und stört andere häufig (platzt z.B. in Gespräche
oder in Spiele anderer hinein)
Um nach DSM IV die Diagnose stellen zu können, müssen einige Symptome der Hy-
peraktivität oder Unaufmerksamkeit, die Beeinträchtigungen verursachen, schon
vor dem Alter von 7 Jahren aufgetreten sein. Diese Beeinträchtigungen müssen sich
in mindestens 2 Bereichen gezeigt haben, z. B. Schule bzw. Arbeitsplatz und zu
Hause. Ferner müssen klinisch bedeutsame Beeinträchtigungen in sozialen, berufli-
chen oder schulischen Funktionsbereichen vorliegen. Schließlich dürfen die Sympto-
me nicht im Verlauf einer tiefgreifenden Entwicklungsstörung, einer Schizophrenie
oder einer anderen psychotischen Störung auftreten und nicht durch eine andere
psychische Erkrankung besser erklärbar sein (APA 1998).
Im 2013 erschienenen DSM V sind folgende Änderungen bzw. Erweiterungen hin-
zugekommen. Zum einen müssen bei Jugendlichen und Erwachsenen, die mindes-
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tens 17 Jahre alt sind, nur noch 5 von 9 Kriterien für das Merkmal Unaufmerk-
samkeit bzw. Hyperaktivität/Impulsivität erfüllt sein. Ferner genügt es für die
Diagnosestellung, wenn einige Symptome der Unaufmerksamkeit oder Hyperakti-
vität/Impulsivität vor dem Alter von 12 Jahren, statt vor dem Alter von 7 Jahren
in Erscheinung getreten sind (APA 2013).
2.3 Klinische Besonderheiten der adulten ADHS
2.3.1 Aufmerksamkeitsdefizit
Die kurze Aufmerksamkeitsspanne tritt v. a. bei betroffenen Auszubildenden und
Studenten zutage. Das Anhören längerer Vorträge empfinden sie als besonders
anstrengend. Meist werden nur die am Anfang vermittelten Inhalte behalten. Au-
ßerdem sind viele Patienten nicht in der Lage, einem Gesprächspartner längere
Zeit zuzuhören, was v. a. in Beziehungen zu Konflikten führen kann (Krause und
Krause 2009).
Auch Erwachsene mit ADHS führen Aufgaben und Arbeiten oft nicht vollständig
durch. Dies betrifft insbesondere Routinetätigkeiten oder uninteressant erschei-
nende Aufträge. Eine Ursache ist, dass sie die Aufgabenstellung nicht vollständig
erfassen. Ferner fühlen sie sich schnell überfordert, weil keine Gliederung der Ar-
beit vorgenommen werden kann. Diese mangelnde Selbststrukturierung ist Resul-
tat einer beeinträchtigten Selbstkontrolle. Nachdem sich Betroffene einer Aufgabe
zugewandt haben, entstehen neue Impulse, denen sie nachgehen wollen, weil sie
diese als besonders gut, einfallsreich oder intelligent bewerten und Angst haben,
sie gleich wieder zu vergessen. Hinzu kommt eine verstärkte Reizoffenheit, also die
Bereitschaft, auf Außenreize zu reagieren. Dies kann die Fokussierung auf den Ar-
beitsprozess oder einen Gesprächspartner stark beeinträchtigen. Manche Patienten
sind mit der Vielfalt an Stimuli in klassischen Situationen wie im Schwimmbad,
im Restaurant, auf Feiern oder in öffentlichen Verkehrsmitteln derart überfordert,
dass sie sich danach sehr erschöpft fühlen und diese Situationen meiden. Das führt
mitunter zu einer sozialen Isolierung, die leicht mit sozialer Phobie verwechselt
werden kann. Die Reizoffenheit erstreckt sich nicht nur auf akustische Reize, son-
dern auch auf optische und alle sonstigen sensorischen Qualitäten (Krause und
8
2.3 Klinische Besonderheiten der adulten ADHS
Krause 2009).
Beides führt zu vermehrter Ablenkbarkeit. In der Folge werden zum einen ange-
fangene Arbeiten nicht zu Ende gebracht, gleichzeitig aber ständig neue in Angriff
genommen. Dabei übernehmen sich die Betroffenen, verlieren den Überblick und
geraten schnell in eine Überforderungssituation. Das resultierende extreme Auf-
schieben von Arbeiten wird als Prokrastination bezeichnet (Krause und Krause
2009).
Zum anderen erfolgt keine Konzentration auf eigene Bedürfnisse, da sich die Auf-
merksamkeit stets auf neue Inhalte richtet. Wichtig und unwichtig werden nicht
beachtet. Infolge dieser fehlenden Selbstkognition gehen eben gewonnene Erkennt-
nisse, wie man an eine Aufgabe herangegangen ist, verloren. Daher kann auch keine
Bewertung von Bearbeitungsstrategien stattfinden, ob sie effektiv waren oder nicht.
Da dies regelmäßig der Fall ist, steht eine Erinnerung an vergleichbare Situatio-
nen nicht zur Verfügung. Aus diesem Grund kann sich auch kein Verhaltensmuster
etablieren, das den Betroffenen bei der effizienten Bearbeitung von regelmäßig wie-
derkehrenden Aufgabenstellungen wie Wäsche waschen, Küche und Zimmer auf-
räumen, Ordnen von Arbeits- bzw. Studienunterlagen hilft (Krause und Krause
2009).
Nicht selten kommt es vor, dass Erwachsene mit ADHS infolge ihrer Vergesslichkeit
den Tag als eine Aneinanderreihung unvorhersehbarer Ereignisse wahrnehmen. Die
eigentlichen Vorhaben bleiben dann z. T. unerledigt (Krause und Krause 2009).
2.3.2 Hyperaktivität
Die motorische Hyperaktivität kann sich bei erwachsenen Patienten durch Fin-
gertrommeln oder ein hochfrequentes Wippen mit dem Fuß bei übereinanderge-
schlagenen Beinen äußern. Typischer ist allerdings das Vermeiden von Situationen,
in denen kaum Bewegungsmöglichkeiten bestehen wie Langstreckenflüge, Kino-,
Restaurant- oder Theaterbesuche. Mitunter wird auch nur ein subjektives Unruhe-
gefühl angegeben. Betroffene bevorzugen daher Berufe mit der Möglichkeit, sich zu
bewegen. V. a. Außendiensttätigkeiten mit wechselnden Gesprächspartnern liegen
ihnen. Sind sie doch in einem Büro angestellt, wird häufig als Ausgleich mehrfach
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pro Woche Jogging betrieben. Die dabei auftretende seelische Beruhigung durch
das Laufen in der Natur ist gewollt. Auch Risikosportarten wie Drachenfliegen,
Bungee-Jumping oder Motorradfahren erfreuen sich großer Beliebtheit. Die extre-
me Reizsituation führt eine intensive Konzentrationsleistung herbei, was meist als
angenehm erfahren wird. Ferner versuchen Betroffene, mehrere Arbeiten gleichzei-
tig zu erledigen. Das Hasten von einer Arbeit zur anderen entlastet sie von innerer
Unruhe (Krause und Krause 2009).
2.3.3 Impulsivität
Impulsives Verhalten kann sich auch bei erwachsenen Patienten durch Logorrhoe
und Ungeduld äußern. Regelmäßig fällt es ihnen schwer, zu warten bis sie an
der Reihe sind. Die ständige innere Unruhe zeigt sich in der Ungeduld gegenüber
der Langsamkeit anderer. So leiden betroffene Mütter z. B. an der langsamen
Auffassungsgabe ihrer Kinder. Während des Schlangestehens oder im Stau treten
mitunter aggressive Verhaltensweisen auf. Erwachsene wägen typischerweise im
Straßenverkehr und auch bei Freizeitaktivitäten die möglichen Gefahren nicht ab.
Häufig werden Entscheidungen ohne hinreichende Erörterung getroffen (Krause
und Krause 2009).
Die Schwierigkeit impulsives Verhalten zu kontrollieren zeigt sich auch in einer
Beeinträchtigung beim Autofahren. Konkret kommen Geschwindigkeitsüberschrei-
tungen, Frustration andere Teilnehmer am Straßenverkehr betreffend und eine hö-
here Unfallwahrscheinlichkeit bei erwachsenen ADHS-Patienten signifikant häufi-
ger vor als bei gesunden Kontrollprobanden (Groom et al. 2015).
2.3.4 Weitere Symptome
Nicht im DSM IV beschrieben, aber gelegentlich klinisch beobachtbar, ist die Hy-
perfokussierung. Betroffene beschäftigen sich sehr intensiv mit einem Thema, das
sie interessiert. Sie steigern sich mitunter derart in Einzelheiten, dass sie zu Spe-
zialisten auf ihrem Gebiet werden und anderen mit ihrem Wissensdurst förmlich
auf die Nerven gehen, da jene die Fragestellung längst als hinreichend bearbei-
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tet angesehen haben. Für andere wichtige Pflichten fehlt dann allerdings die Zeit
(Krause und Krause 2009).
Die von Wender beschriebene Affektlabilität kennzeichnet die z. T. stark ausge-
prägten emotionalen Schwankungen. Meist geschieht dies reaktiv, manchmal aber
auch spontan. Die Stimmung kann mitunter innerhalb von Minuten wechseln, und
zwar mehrmals täglich. Plötzliche, kurz dauernde Ausbrüche von Wut und Zorn
gehören hier ebenfalls dazu. Da sich die Betroffenen ansonsten fürsorglich und
einfühlsam geben, bleibt ihnen das Wohlwollen ihrer Mitmenschen in der Regel
erhalten. Stimmungstiefpunkte werden von den Patienten als Unzufriedenheit und
Lustlosigkeit empfunden. Im Gegensatz zu depressiven Patienten sind sie bei geeig-
neter Stimulation durch äußere Reize zu kurz dauernden Hochgefühlen in der Lage.
Im Erwachsenenalter werden solche Stimuli zunehmend selbst generiert, sei es in
Form von Extremsportarten oder Substanzgebrauch (Krause und Krause 2009).
Befinden sich Betroffene in guter seelischer Verfassung, versuchen sie besonders
viel zu leisten, übernehmen sich jedoch schnell und geraten in einen Erschöpfungs-
zustand. Die wechselnde Leistungsfähigkeit kann für eine Selbstwertproblematik
verantwortlich sein. Vielen Betroffenen bleibt bei der Bearbeitung von Aufgaben
v. a. die im Anschluss daran aufgetretene Erschöpfung im Gedächtnis. Dadurch
wird eine geringere Leistungsfähigkeit suggeriert, was neben der oben beschrie-
benen chaotischen Organisation gleichfalls zu einer negativen Selbsteinschätzung
führen kann (Krause und Krause 2009).
2.3.5 Komorbiditäten
Erwachsene ADHS-Patienten leiden zusätzlich zu den hier aufgeführten Sympto-
men häufig auch unter komorbiden psychischen Störungen. Dazu zählen im Beson-
deren affektive Störungen, v. a. depressive Episoden, sowie Substanzmissbrauch
und -abhängigkeit. Auch Essstörungen treten bei ihnen im Vergleich mit Gesun-
den öfter auf, im Speziellen solche mit impulsiven Essattacken wie Bulimia nervosa





Adoptionsstudien legen eine genetische Komponente in der Entstehung von ADHS
nahe. So konnten Sprich et al. (2000) nachweisen, dass dieses Störungsbild signifi-
kant häufiger bei biologischen Eltern von Kindern mit ADHS auftritt (18 %) als
bei Adoptiveltern von betroffenen Kindern (6 %, p < 0,05) und biologischen Eltern
gesunder Kontrollprobanden (3 %, p < 0,01). Faraone et al. (2005) analysierten
20 Zwillingsstudien und kamen auf eine mittlere Heritabilitätsrate von 76 %.
Um Chromosomenabschnitte zu identifizieren, die ADHS-Gene beherbergen könn-
ten, sind diverse genomweite Kopplungsanalysen durchgeführt worden. Dabei wer-
den viele DNA-Marker im gesamten Genom daraufhin untersucht, ob Familien-
angehörige mit ADHS bestimmte Chromosomenabschnitte häufiger als erwartet
gemeinsam haben. Es konnten Regionen auf den Chromosomen 4, 5, 7, 8, 9, 10,
11, 12, 15, 16, 17 identifiziert werden (Faraone und Mick 2010). Lediglich für eine
Region auf Chromosom 16 wurde eine genomweite signifikante Kopplung nachge-
wiesen (Zhou et al. 2008).
Es gibt eine Vielzahl an Genen, deren Beziehung zur Entstehung von ADHS in
zahlreichen Studien untersucht wurde. Faraone et al. (2005) identifizierten 7 Ge-
ne, deren Assoziation mit ADHS durch Metaanalysen aus 3 oder mehr Studien gut
belegt wurde. Dazu gehört auch das Gen für den Dopaminrezeptor D4 (DRD4).
Dieser kommt v. a. in frontalen-subkortikalen Netzwerken vor, die in der Patho-
physiologie von ADHS eine wichtige Rolle spielen (Faraone und Biederman 1998).
Sowohl Dopamin als auch Noradrenalin und Adrenalin sind potente Agonisten
an DRD4 (Lanau et al. 1997). Ein Polymorphismus in Exon III des DRD4-Gens
war sowohl in Familienstudien (OR 1,16; 95 % KI 1,03 bis 1,31) als auch in Fall-
Kontroll-Studien (OR 1,45; 95 % KI 1,27 bis 1,65) mit ADHS assoziiert (Faraone
et al. 2005).
Weiterhin sind folgende relevanten Gene zu nennen: SLC6A3 kodiert für den
Dopamintransporter (DAT) (OR 1,13; 95 % KI 1,03 bis 1,24); Dopaminbeta-
Hydroxylase (DBH), das Hauptenzym für die Umwandlung von Dopamin zu No-
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radrenalin (OR 1,96; 95 % KI 1,01 bis 3,79); SNAP 25, ein neuronspezifisches
Protein, das in der Transmitterexozytose eine Rolle spielt (OR 1,19; 95 % KI 1,03
bis 1,38); 5-HTTLPR, das für den Serotonintransporter kodiert (OR 1,31; 95 %
KI 1,09 bis 1,59); HTR1B, das für einen Serotoninrezeptor kodiert (OR 1,44; 95 %
KI 1,14 bis 1,83) (Faraone et al. 2005).
Das Gen für den Dopaminrezeptor D5 (DRD5) war nur mit dem kombinierten und
dem unaufmerksamen Subtypus assoziiert (OR 1,24; 95 % KI 1,12 bis 1,38) (Lowe
et al. 2004).
Die kleinen odds ratios legen die Vermutung nahe, dass die genetische Komponente
in der Entstehung von ADHS aus mehreren Genen besteht, die einzeln nur einen
geringen Einfluss haben (Faraone et al. 2005).
2.4.2 Neuropsychologische Faktoren
Nach dem Dual-pathway-Modell von Sonuga-Barke (2003) liegen der Pathogene-
se von ADHS zwei voneinander unabhängige Mechanismen zugrunde. Zum einen
kann es zu einer Störung der Exekutivfunktionen kommen, zum anderen kann eine
Beeinträchtigung der Motivation bestehen.
Exekutivfunktionen sind Fähigkeiten, mit denen Menschen ihr Verhalten sowohl
eigenen Zielen als auch verschiedenen Situationen entsprechend steuern. Im Ein-
zelnen versteht man darunter die Etablierung eigener Ziele, die Entwicklung einer
Strategie und die Planung der Schritte zum Erreichen dieser Ziele, das Setzen von
Prioritäten, das Ausblenden irrelevanter Impulse, die Aufmerksamkeitsverteilung,
die Handlungsmotivation, die Überwachung eigener Leistungen inklusive Fehler-
korrektur, die Aktivitätsregulation sowie die emotionale und soziale Regulation
(Drechsler 2007). Störungen der Exekutivfunktionen sind sowohl bei Kindern als
auch bei Erwachsenen mit ADHS nachgewiesen worden. Besonders konsistent fan-
den sich Beeinträchtigungen beim räumlichen Arbeitsgedächtnis, bei Planungsauf-
gaben und bei Tests zur flexiblen Aufmerksamkeitsallokation (McLean et al. 2004;
Willcutt et al. 2005; Seidman et al. 1997). Verglichen mit erwachsenen ADHS-
Patienten spielt Dysinhibition bei Kindern mit ADHS eine deutlich größere Rolle
(McLean et al. 2004).
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Go/NoGo-Test: Eine häufige und erwartete Go-Reaktion auf einen
(meist visuellen) Reiz soll nach Darbietung eines (meist auditori-
schen) Stopp-Signals unterbrochen werden. Dieses kommt in unter-
schiedlichen Abständen zum Go-Signal (Cubillo et al. 2009). Der
Test wird auch als Stop Task bezeichnet (Nigg 2005).
Aufmerksam-
keitsallokation
oddball-Aufgabe: Die Probanden müssen einen seltenen Zielreiz in
einer Reihe häufig dargebotener Standardreize identifizieren. Bei ei-
ner visuellen oddball-Aufgabe kann der Standardreiz z.B. ein Qua-




Simon Interference Task: Ein Pfeil erscheint auf dem Bildschirm.
Die Probanden müssen einen Knopf auf jener Seite drücken, auf die
die Pfeilspitze zeigt. Bei kongruenten Durchläufen erscheint der Pfeil
z. B. auf der rechten Bildschirmseite und zeigt auch nach rechts. Bei
inkongruenten Durchgängen erscheint der Pfeil z. B. auf der rechten
Seite des Bildschirms, zeigt aber nach links. In diesem Fall muss
die überlagernde Information, auf welcher Bildschirmseite der Pfeil
erscheint, ignoriert werden (Cubillo et al. 2011).
Aufmerksam-
keitsflexibilität
Switch Task: Auf einem Bildschirm erscheint ein Gitter, das diesen
in 4 Quadranten einteilt. Bei jedem Durchgang leuchtet in einem
der Quadranten ein Punkt auf. In der Mitte ist ein Doppelpfeil. Ist
dieser horizontal, müssen die Probanden angeben, ob der leuchtende
Punkt in der oberen oder unteren Hälfte des Gitters erscheint. Ist
der Pfeil vertikal, sollen die Probanden angeben, ob der leuchtende




Diese kann mit dem Continuous Performance Test gemessen wer-
den (Cubillo et al. 2009). Er existiert in verschiedenen Varianten.
Gemeinsam ist ihnen, dass die Versuchspersonen über einen ausge-
dehnten Zeitraum auf einen seltenen Zielreiz reagieren müssen. Z. B.
erscheint auf einem Bildschirm alle 2 Sekunden jeweils ein ande-
rer Buchstabe. Die Probanden sollen nun auf einen Knopf drücken,
wenn ein X erscheint, dem ein A vorausging (Nigg 2005).
Arbeits-
gedächtnis
Eine Möglichkeit ist die n back task, bei der Probanden auf einem
Bildschirm aufeinanderfolgend jeweils ein Buchstabe oder ein Sym-
bol präsentiert wird. Die Probanden sollen einen Knopf drücken,
wenn der aktuelle Buchstabe bzw. das aktuelle Symbol mit dem
vorvorletzten identisch ist (Valera et al. 2005, Kim et al. 2013).
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Diesen Exekutivfunktionen liegt das Zusammenspiel verschiedener zerebraler
Strukturen zugrunde. Nach Sonuga-Barke (2003) spielt dabei ein neuronaler Kreis-
lauf vom Präfrontalen Kortex zum Ncl. caudatus, weiter zum Thalamus und zu-
rück zum Präfrontalen Kortex eine entscheidende Rolle. Neuere Untersuchungen
demonstrieren ferner eine Beteiligung des dorsalen anterioren Cingulums und von
Teilen des parietalen Kortex (Bush 2010). Außerdem beeinflussen Teile des auf-
steigenden dopaminergen Systems die genannten Strukturen. Konkret handelt es
sich einerseits um den mesokortikalen Ast, der vom ventralen Tegmentum zum
Präfrontalen Kortex, anterioren Cingulum und primären und prämotorischen Kor-
tex zieht sowie andererseits um den nigrostriatalen Ast, welcher in der Substantia
nigra seinen Ursprung hat und zum Striatum führt. Störungen der Exekutivfunk-
tionen bewirken sowohl eine direkte Beeinträchtigung in der Bewältigung von Auf-
gaben als auch die Manifestation der ADHS-Symptome Impulsivität, Hyperaktivi-
tät und Ablenkbarkeit durch die gestörten Inhibitionsmechanismen (Sonuga-Barke
2003).
Unabhängig davon kann eine Störung der Motivation bestehen. Dem liegt eine
Vermeidungshaltung gegenüber aversiv erlebten Verzögerungen zugrunde (Sonuga-
Barke 2003). Wegweisend ist in diesem Zusammenhang die Beobachtung, dass
ADHS-Patienten kleinere unmittelbare Belohnungen gegenüber großen verzöger-
ten Belohnungen bevorzugen. Ist diesbezüglich keine Wahlmöglichkeit gegeben,
wie beispielsweise während langer und eintöniger Testaufgaben, werden ADHS-
Betroffene ihre Aufmerksamkeit auf Aspekte ihrer Umwelt lenken, wodurch sich
die wahrgenommene Zeit verringert (Sonuga-Barke et al. 1992). Befinden sie sich
in einer stimulusarmen Umgebung, werden sie durch ihr Verhalten selbst entspre-
chende Stimuli kreieren. Beides erfüllt den Zweck, die als lästig empfundene Ver-
zögerung durch andere Reize auszufüllen, resultierend in Aufmerksamkeitsdefizit,
Ablenkbarkeit und Hyperaktivität. Die Störung der Aufgabenbearbeitung ist bei
diesem Mechanismus als sekundäre Manifestation der ADHS-Symptome zu be-
trachten. Ursächlich wird von einer Dysfunktion im Belohnungssystem ausgegan-
gen. In dessen Zentrum steht erneut ein neuronaler Kreislauf, diesmal beginnend
mit exzitatorischen Impulsen vom anterioren Cingulum und orbitofrontalen Kortex
zum Ncl. accumbens, weiter zu ventralem Pallidum und benachbarten Strukturen,
welche ihrerseits über den Thalamus zurück zum anterioren Cingulum und or-
bitofrontalen Kortex projizieren. Modulierende Funktion nimmt in diesem Fall der
mesolimbische Teil des aufsteigenden dopaminergen Systems ein. Er beginnt im
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ventralen Tegmentum und führt zum Ncl. accumbens (Sonuga-Barke 2003).
Dass es sich bei der Störung der Hemmfunktion und der Motivation um 2 ver-
schiedene pathogenetische Mechanismen handelt, die ADHS-Patienten unabhängig
voneinander aufweisen können, demonstrierten Solanto et al. (2001) mithilfe von
2 Aufgaben. Während der Stopp-Signal-Test zur Evaluierung der gestörten Hemm-
funktion herangezogen wurde, kam die Choice-Delay-Task zur Ermittlung der Ver-
zögerungsintoleranz zum Einsatz. In beiden Fällen zeigten die ADHS-Patienten
auffällige Ergebnisse verglichen mit einem gesunden Kontrollkollektiv. Beide Tests
zusammen erreichten eine Sensitivität von 89,3 % und eine Spezifität von 85 %.
Allerdings gab es keine Korrelation zwischen der Stopp-Signal-Reaktionszeit und
der Bevorzugung einer kleineren sofortigen Belohnung gegenüber einer größeren
verzögerten Belohnung.
2.4.3 Funktionell-Anatomische Faktoren
Weitere Unterstützung für das Dual-Pathway-Modell liefert die funktionelle Bild-
gebung. Ausgehend von den wesentlichen Exekutivfunktionen wurden ADHS-
Patienten entsprechenden Tests unterzogen und währenddessen eine funktionelle
Bildgebung durchgeführt.
Tabelle 2.5: Ergebnisse funktioneller Bildgebung bei ADHS-Patienten während der Testung von Exekutivfunk-
tionen.





Erwachsene ADHS-Patienten zeigten im fMRT während erfolgrei-
cher Inhibition Hypoaktivierungen im bilateralen frontalen sowie
prämotorischen Kortex, im anterioren Cingulum, im Striatum so-
wie im rechten Thalamus und bei Inhibitionsversagen rechtsseitig im
inferioren frontalen Kortex und Striatum sowie bilateral im Thala-
mus (Cubillo et al. 2010). Hypoaktivierungen dieses fronto-striatalen
Systems fanden sich in ähnlicher Weise auch bei Kindern mit ADHS
(Cubillo und Rubia 2010; Rubia et al. 2001).
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Tabelle 2.6: Ergebnisse funktioneller Bildgebung bei ADHS-Patienten während der Testung von Exekutivfunk-
tionen (Fortsetzung).






In der fMRT-Analyse bei erwachsenen ADHS-Patienten waren Hy-
poaktivierungen im anterioren Cingulum, im Ncl. caudatus sowie
im linken ventromedialen und medialen PFC zu beobachten. Ähn-
liche Ergebnisse sind auch bei Jugendlichen mit ADHS verzeichnet





Erwachsene ADHS-Patienten fallen in der fMRT- Untersuchung mit
Hypoaktivierungen im linken inferioren und dorsolateralen PFC auf.
Diese Ergebnisse decken sich mit fMRT-Befunden von Jugendlichen







Hypoaktivierungen im linken PFC, im bilateralen Striatum, im Tha-
lamus und in parieto-temporalen kortikalen Regionen traten bei er-
wachsenen ADHS-Patienten im fMRT zutage. Dies kann als Per-
sistenz des bei Kindern mit ADHS festgestellten Musters fronto-
striataler und parieto-temporaler Dysfunktion während Aufmerk-
samkeitsfunktionen gewertet werden. Bei den erwachsenen Patien-
ten fielen ferner eine verstärkte Aktivierung des rechten inferioren
und dorsolateralen PFC sowie des bilateralen Cerebellums und ok-
zipitaler Abschnitte ins Auge, welche im Sinne einer Kompensation
für die reduzierte linkshemisphärische fronto-striatale Aktivierung




Typischerweise fanden sich Hypoaktivierungen im bilateralen infe-
rioren frontalen Kortex, welche bis in die Insula, das Striatum sowie
den linken prämotorischen und inferior-parietalen Kortex reichten
(Cubillo et al. 2010).
Arbeits-
gedächtnis
ADHS-Patienten wiesen in der Near-infrared spectroscopy (NIRS)
eine verminderte HbO2-Konzentration im inferioren ventrolateralen
PFC (Ehlis et al. 2007) sowie im fMRT-Hypoaktivierungen in infe-
rioren occipitalen und cerebellaren Regionen auf (Valera et al. 2005).
Zusammenfassend kann man feststellen, dass erwachsene ADHS-Patienten je nach
Aufgabe in unterschiedlicher Ausprägung Hypoaktivierungen des Präfrontalen
Cortex, des Striatums, des Thalamus, des anterioren Cingulums und v. a. bei
Aufmerksamkeitstests auch von Teilen des parietalen Kortex zeigen.
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Auch die neuronalen Verbindungen zwischen diesen Strukturen können Defizite
aufweisen. Hinweise dafür liefern Studien, die mit DTI-Untersuchungen arbeiten.
Dabei handelt es sich um eine nichtinvasive radiologische Methode, welche eine
Darstellung von Nervenfasern in der weißen Hirnsubstanz und somit von anato-
mischen Verbindungen zwischen verschiedenen Gehirnarealen ermöglicht. Ihr liegt
die Tatsache zugrunde, dass Wassermoleküle drei- bis sechsmal schneller paral-
lel zum Verlauf von Nervenfasern diffundieren als senkrecht dazu, abhängig von
Orientierung, Dichte und dem Grad der Myelinisierung dieser Nervenfasern. Diese
Richtungsabhängigkeit der Diffusion von Wassermolekülen, anisotropische Diffusi-
on genannt, kann mithilfe des MRT quantifiziert werden, indem der Scan auf das
Ausmaß und die Richtung von Wasserbewegungen ausgerichtet wird (Le Bihan
2003; Liston et al. 2011). Cubillo et al. (2009) beobachteten während der Stop
Task eine verminderte funktionelle Konnektivität zwischen dem rechten inferioren
PFC und anderen zerebralen Abschnitten, inklusive des linken inferioren PFC, des
Striatum, des Paritallappens sowie des anterioren und posterioren Cingulum. Ei-
ne reduzierte funktionelle Interkonnektivität im bilateralen fronto-striatalen und
fronto-cerebellaren Netzwerk wiesen Rubia et al. (2009) auch bei Kindern mit
ADHS während eines Aufmerksamkeitstests nach.
Bush et al. (2008) beobachteten bei erwachsenen ADHS-Patienten nach sechs-
wöchiger MPH-Therapie einen Aktivitätsanstieg im dorsalen Cingulum, dorsalen
PFC, Parietalkortex, Ncl. caudatus, prämotorischen Kortex, Thalamus und Ce-
rebellum mittels fMRT. Dadurch wird die Vermutung gestützt, dass MPH seine
Wirkung z. T. über eine Normalisierung der Hypofunktion des dorsalen Cingulums
entfaltet (Bush et al. 2008). Ferner wird die Bedeutung dieser Strukturen und ihrer
Verknüpfungen in der Regulation von Aufmerksamkeit und Verhalten noch einmal
unterstrichen.
Für die Hypothese einer Dysfunktion des Belohnungssystems liegen ebenfalls Bele-
ge vor. Scheres et al. (2007) fanden eine geringere Aktivität des ventralen Striatum
bei Jugendlichen mit ADHS, welche eine Belohnung erwarteten. Diese ging mit
einem höheren Grad an Impulsivität und Hyperaktivität einher. Schlussfolgernd
wurde impulsives und hyperaktives Verhalten als Belohnungssuchverhalten zur
Kompensation dieser neuronalen Hyporeaktivität auf erwartete Belohnungen inter-
pretiert. Ströhle et al. (2008) beobachteten auch bei erwachsenen ADHS-Patienten
eine Minderaktivierung des ventralen Striatum in Erwartung eines Gewinns. Diese
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war gleichfalls negativ korreliert mit den selbst eingeschätzten Symptomausprä-
gungen der Hyperaktivität und Impulsivität.
2.4.4 Neurobiologische Faktoren
Wie oben beschrieben liegen der Pathogenese von ADHS Dysfunktionen in ver-
schiedenen Strukturen des Gehirns zugrunde.
Dabei handelt es sich einerseits um das Striatum, welches hauptsächlich dopami-
nerge Neurone enthält (Banaschewski et al. 2004), und andererseits um den PFC,
welcher sowohl dopaminerge als auch noradrenerge Neurone beherbergt (Bana-
schewski et al. 2004; Arnsten 2000). Beide sind wichtig für die Exekutivfunktionen
(Sonuga-Barke 2003). Die Katecholaminhypothese geht von einer Dysregulation
der Neurotransmitterkonzentration im synaptischen Spalt aus (Sharma und Cou-
ture 2014).
Eine bestimmte Menge an Dopamin und Noradrenalin im synaptischen Spalt
scheint für die Funktion der genannten Strukturen essenziell zu sein (Sharma und
Couture 2014). Die Wirkungsweise der Stimulanzien weist stark auf eine zu niedri-
ge Konzentration dieser Neurotransmitter im synaptischen Spalt als pathogeneti-
schen Faktor für ADHS hin. Die genannten Medikamente hemmen den Dopamin-
und Noradrenalintransporter und somit die Wiederaufnahme dieser Botenstoffe in
die Präsynapse. Dadurch erhöht sich die Neurotransmitterkonzentration im syn-
aptischen Spalt. Sowohl Methylphenidat als auch Amphetamine mindern wirksam
die Symptome von ADHS (Laux und Dietmaier 2012). Ein weiterer Hinweis für
Unterfunktionen der dopaminergen Neurone ist die Überexpression des DAT im
Striatum (Krause et al. 2000).
Für ein übermäßig aktives dopaminerges System sprechen zwei Mutationen im
DAT-Gen, die bei einigen ADHS-Patienten gefunden wurden. Während die A559V-
Mutation die Dopaminausschüttung erhöht (Mazei-Robison et al. 2008), vermin-
dert die R615C-Mutation die Wiederaufnahme von Dopamin in die Präsynapse
(Sakrikar et al. 2012). Bei Betroffenen mit der A559V-Mutation hemmen MPH und
Amphetamine die gesteigerte Dopaminfreisetzung (Mazei-Robison et al. 2008). Ins-
gesamt konnte bei ADHS-Patienten keine Verbesserung der Aufmerksamkeit oder
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Impulsivität durch die Applikation von L-DOPA erzielt werden (Overtoom et al.
2003).
Es zeigt sich also, dass sowohl ein übermäßig aktives als auch ein hypoakti-
ves dopaminerges bzw. noradrenerges System der ADHS zugrunde liegen kön-
nen. Neurobiologisch könnte diesem Sachverhalt die Vorstellung einer U-förmigen
Konzentrations-Wirkungs-Beziehung gerecht werden. Um das zu erklären, kann
man sich eines Modells bedienen, welches von zwei verschiedenen Transmitterre-
servoiren ausgeht: So wird auch in Abwesenheit eines Aktionspotenzials eine kleine
Menge vesikulären Dopamins in den synaptischen Spalt freigesetzt. Dieses greift
an präsynaptische D2- und D3-Rezeptoren an und inhibiert im Sinne einer nega-
tiven Rückkopplung die weitere Ausschüttung von Dopamin. Diese Menge nennt
man tonischer pool. Bei Ankunft eines Aktionspotenzials wird eine große Menge
vesikulären Dopamins in den synaptischen Spalt entlassen, welche als phasischer
pool bezeichnet wird. Das Dopamin bindet dann v. a. an postsynaptische D1-
Rezeptoren. Das Ausmaß dieser Dopaminausschüttung ist abhängig vom Ausmaß
der negativen Rückkopplung über die präsynaptischen D2- und D3-Rezeptoren
durch den tonischen pool. Beendet wird die Wirkung von Dopamin durch dessen
Wiederaufnahme in die Präsynapse über den Dopamintransporter DAT (Sharma
und Couture 2014).
In gleicher Weise ist die Menge an Noradrenalin, das infolge eines Aktionspotenzials
ausgeschüttet wird (phasischer pool), abhängig von der negativen Rückkopplung
über präsynaptische α2A-Rezeptoren aus dem tonischen pool und der Aktivität
des Noradrenalintransporters NET. Die Wirkung entfaltet das Noradrenalin v. a.
über postsynaptische α2A-Rezeptoren im PFC (Sharma und Couture 2014).
Ist ein Individuum müde oder gelangweilt, wird zu wenig Dopamin bzw. Norad-
renalin in den synaptischen Spalt entlassen, woraufhin die postsynaptischen D1-
und α2A-Rezeptoren unzureichend erregt werden. Erhöhte Ablenkbarkeit und Im-
pulsivität sind die Folge. Eine Überstimulation dieser Rezeptoren in Stresssitua-
tionen ruft wiederum fehlgeleitete Aufmerksamkeit hervor. Erst eine moderate
Erregung der Rezeptoren bewirkt gerichtete Aufmerksamkeit und Konzentration.
Bei ADHS-Patienten nimmt man eine Verminderung des tonischen pools an, wor-
aufhin bei Ankunft eines Aktionspotenzials eine zu große Menge an Katecholami-
nen freigesetzt wird und die ADHS-Symptome hervorgerufen werden. Stimulanzien
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blockieren den DAT und den NET. Auf diese Weise vergrößern sie den tonischen
pool und vermindern die übermäßige Katecholaminausschüttung bei Ankunft eines
Aktionspotenzials (Sharma und Couture 2014).
2.5 Therapie
Die Therapie von ADHS ist auch im Erwachsenenalter von immenser Bedeutung,
einerseits zur Verringerung des subjektiven Leidens, andererseits auch aus volks-
wirtschaftlichen Überlegungen heraus. So konnten De Graaf et al. (2008) nach-
weisen, dass ADHS-Betroffene im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden eine
geringere Arbeitsleistung und mehr Krankheitstage aufweisen.
Am Anfang der Behandlungsplanung wird der Patient im Rahmen der Psychoedu-
kation über das Störungsbild ADHS und vorhandene Therapieoptionen aufgeklärt.
An erster Stelle steht bei Erwachsenen die Pharmakotherapie. Bei unzureichender
Wirksamkeit oder nicht tolerablen unerwünschten Wirkungen kann einerseits ein
Präparatewechsel erwogen werden, andererseits kommt dann auch eine alleinige
oder ergänzende psychotherapeutische Intervention in Betracht. In diesem Fall
wird eine kognitive Verhaltenstherapie empfohlen, welche dem Patienten verschie-
dene Methoden zur Verminderung des Einflusses der ADHS-Symptomatik auf den
Alltag vermittelt. Im Besonderen geht es um Strategien zur Stressreduktion, zur
Problemlösung und zur Verringerung von Ablenkbarkeit (Leitlinie ADHS bei Kin-
dern, Jugendlichen und Erwachsenen 2017).
In Deutschland sind für die Behandlung von erwachsenen ADHS-Patienten Methyl-
phenidat, Atomoxetin (Leitlinie ADHS bei Kindern, Jugendlichen und Erwachse-
nen 2017) und seit 2019 auch Lisdexamphetamindimesilat zugelassen (Kompendi-
um psychiatrische Pharmakotherapie 2019). Zusätzlich kommen bei Kindern mit
ADHS Dexamphetaminhemisulfat und Guanfacin zum Einsatz (Leitlinie ADHS
bei Kindern, Jugendlichen und Erwachsenen 2017).
Methylphenidat ist das am häufigsten angewandte Arzneimittel und gehört zur
Gruppe der Stimulanzien. Es hemmt in striatalen Neuronen die Wiederaufnahme
von Dopamin und im PFC die Wiederaufnahme von Noradrenalin und Dopamin
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in die Präsynapse, indem es die entsprechenden Transporter blockiert (Laux und
Dietmaier 2012, Yamamoto und Novotney 1998). Die damit einhergehende ge-
steigerte Transmitterkonzentration vergrößert vor allem den tonischen pool (s.o.)
und damit die Aktivierung präsynaptischer D2- und α2-Rezeptoren. Infolgedessen
kommt es zu einer verminderten, impulsgetriggerten Ausschüttung von Dopamin
bzw. Noradrenalin (phasischer pool), resultierend in einer geringeren Aktivierung
postsynaptischer D1- und D2-Rezeptoren bzw. α2A-Rezeptoren. Klinisch äußert
sich dies in einer Reduktion der Hyperaktivität und einer Verbesserung von Dau-
eraufmerksamkeit und Arbeitsgedächtnis (Seeman und Madras 1998, Sharma und
Couture 2014, Berridge et al. 2006). Als weiterer Wirkmechanismus ist die Hem-
mung der MAO zu nennen, welche für den Abbau von Dopamin und Noradrenalin
verantwortlich ist (Graefe et al. 2011).
Amphetamine gehören ebenfalls zu den Stimulanzien. Der Wirkmechanismus ist
mit dem von MPH identisch. Zusätzlich werden sie über den Dopamin- bzw. No-
radrenalintransporter in die Präsynapse aufgenommen und führen zu einer Aus-
schüttung dort gelagerter Neurotransmitter (Graefe et al. 2011; Leitlinie ADHS
bei Kindern, Jugendlichen und Erwachsenen 2017).
Relevante unerwünschte Wirkungen der Stimulanzien insgesamt sind tachykar-
de Herzrhythmusstörungen, ein Anstieg von Blutdruck und Herzfrequenz sowie
ein erhöhtes Risiko für einen Schlaganfall oder einen plötzlichen Herztod. Bei ent-
sprechend kardiovaskulär vorbelasteten Patienten dürfen diese Medikamente daher
nicht eingesetzt werden (Graefe et al. 2011).
Für MPH wurden Responderraten von ca. 75 % im Kindesalter (Laux und Dietmai-
er 2012) und ca. 66 % im Erwachsenenalter nachgewiesen (Biederman et al. 2006).
Nichtansprechen auf Stimulanzien, das Auftreten nicht tolerabler unerwünschter
Wirkungen oder das Vorliegen von Kontraindikationen können die Verwendung
anderer Substanzen notwendig machen (Sharma und Couture 2014).
Eine davon ist Atomoxetin. Es hemmt selektiv den NET und erhöht damit v. a.
im PFC die Noradrenalin- und Dopaminkonzentration im synaptischen Spalt (By-
master et al. 2002, Yamamoto und Novotney 1998). Atomoxetin ist hinsichtlich
der Kernsymptomatik von ADHS etwas weniger wirksam als Stimulanzien, ist aber
vorteilhaft bei komorbider Angststörung oder Depression. Genau wie Stimulanzien
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darf auch Atomoxetin nicht bei Patienten zum Einsatz kommen, die kardiovasku-
lär vorbelastet sind (Laux und Dietmaier 2012). Auf eine seltene Hepatotoxizität
sollte geachtet werden (Graefe et al. 2011).
Schließlich ist noch der α2A-Agonist Guanfacin zu nennen, welcher allerdings nur
für Kinder mit ADHS zugelassen ist (Leitlinie ADHS bei Kindern, Jugendlichen
und Erwachsenen 2017). Dieser stimuliert sowohl prä- als auch postsynaptische
α2A-Rezeptoren (Shier et al. 2012, Arnsten 2000), welche für die Funktion des
PFC als wesentlich betrachtet werden (Arnsten 2000). Unerwünschte Wirkungen
sind in der Regel mild. Zu ihnen zählen Müdigkeit, Kopfschmerzen, Obstipati-
on, Bradykardie und orthostatische Dysregulation. Ferner kann es bei abruptem
Absetzen zu Hypertension kommen (Shier et al. 2012).
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2.6 Quantitatives EEG in der ADHS-Forschung
2.6.1 Quantitatives EEG bei Kindern und Erwachsenen mit
ADHS
Tabelle 2.7: Gegenüberstellung von Auffälligkeiten im quantitativen EEG von Kindern und Erwachsenen mit










Global erniedrigte relative alpha-
power (Clarke et al. 2011).
Gesteigerte absolute alpha-power
(Bresnahan und Barry 2002)
Beta-power
• Mehr absolute beta-power in
frontalen Abschnitten (Clarke
et al. 2011)
• Weiniger absolute beta-power
in posterioren Abschnitten
(Clarke et al. 2011)
• Verminderte relative beta-
power bei solchen Kindern,
die im Erwachsenenalter kein
ADHS mehr haben (Clarke et
al 2011)
• Gesteigerte absolute beta-





Abschnitten zeigt sie sich




Global erhöhte relative und absolute theta-power (Chabot und Serfon-




Gesteigerte absolute und relative delta-power (Bresnahan et al. 1999)
Theta/
Beta-Ratio
Vergrößertes theta/beta-Ratio (Bresnahan et al. 1999, Clarke et al. 2011,
Bresnahan und Barry 2002)
Totale
power
Gesteigerte totale power (Bresnahan et al. 1999; Bresnahan und Barry
2002)
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Bresnahan et al. (1999) werten die in allen Altersklassen gesteigerte theta-Aktivität
als das EEG-Korrelat der klinisch zu beobachtenden Impulsivität, da diese eben-
falls sowohl bei Kindern und Jugendlichen als auch bei Erwachsenen mit ADHS in
Erscheinung tritt. Pathophysiologisch interpretieren sie die erhöhte power in den
niedrigen Frequenzbändern im Rahmen einer geringeren Dopaminfunktion, wel-
che ihrerseits mit einem kortikalen Hypoarousal und auf der klinischen Ebene mit
gesteigerter Impulsivität einhergeht. Weiterhin wird die reduzierte beta-Aktivität
bei ADHS-Patienten im Kindes- und Jugendalter als Ausdruck der Hyperaktivi-
tät betrachtet, da diese mit fortschreitendem Alter deutlich abnimmt, während
gleichzeitig eine weitestgehende Normalisierung der beta-Aktivität im Laufe des
Erwachsenwerdens zu verzeichnen ist. Clarke et al. (2011) hingegen konnten zei-
gen, dass eine verminderte relative beta-power überhaupt nur bei solchen Kindern
vorkommt, die im Erwachsenenalter kein ADHS mehr haben.
2.6.2 Quantitatives EEG bei ADHS-Patienten mit und ohne
adulter Remission
Tabelle 2.8: Gegenüberstellung von Befunden im quantitativen EEG bei ADHS-betroffenen Kindern mit und
ohne klinisch adulter Remission (Clarke et al. 2011).
Frequenz Kinder mit ADHS und klinisch
adulter Remission




• Verminderte relative beta-power
• Gesteigerte absolute beta-
power frontal
• Relative beta-power normal
Theta-
power
Gesteigerte absolute und relative theta-power verglichen mit gesunden
Gleichaltrigen
• Mehr relative theta-power
frontal
• Weniger relative theta-power
posterior
• weniger relative theta-power
frontal
• Mehr relative theta-power
posterior
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Tabelle 2.9: Gegenüberstellung von Befunden im quantitativen EEG bei ADHS-betroffenen Kindern mit und
ohne klinisch adulter Remission (Fortsetzung) (Clarke et al. 2011).
Frequenz Kinder mit ADHS und klinisch
adulter Remission
Kinder mit ADHS ohne klinisch
adulte Remission
Delta-
power • Die absolute delta-power ist
zentral geringer als der Mit-
telwert aus der absoluten
delta-power frontal und pos-
terior. Dieser Effekt ist in die-
ser Patientengruppe stärker
ausgeprägt.
• Die relative delta-power ist
generell in der Mittellinie ge-
ringer als in den Hemisphä-
renableitungen. Dieser Effekt
ist in dieser Patientengruppe
stärker ausgeprägt.
• Die absolute delta-power ist
zentral geringer als der Mit-
telwert aus der absoluten
delta-power frontal und pos-
terior. Dieser Effekt ist in die-
ser Patientengruppe schwä-
cher ausgeprägt.
• Die relative delta-power ist
generell in der Mittellinie ge-
ringer als in den Hemisphä-
renableitungen. Dieser Effekt





• Allgemein ist das theta/beta-
Ratio kleiner in frontalen als
in posterioren Ableitungen.
Dieser Befund ist bei die-
sen Patienten schwächer aus-
geprägt.
• Allgemein ist das theta/beta-
Ratio kleiner in frontalen als
in posterioren Ableitungen.
Dieser Befund ist bei diesen
Patienten stärker ausgeprägt.
2.6.3 EEG bei der Verdachtsdiagnose ADHS im
Erwachsenenalter
In ihrer Studie untersuchten Bresnahan und Barry (2002), ob mithilfe von EEG-
Parametern zwischen erwachsenen ADHS-Betroffenen und anderen Patienten, die
nur einige der klassischen Symptome präsentieren, unterschieden werden kann.
Letztere wurden zur non-ADHS-Gruppe zusammengefasst. Das quantitative EEG
der ADHS-Patienten imponierte in Relation zu gesunden Kontrollprobanden mit
den in Tabelle 2.7 aufgeführten Merkmalen. Die non-ADHS-Gruppe zeigte im Ver-
gleich mit gesunden Gleichaltrigen eine verminderte relative theta-power sowie eine
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gesteigerte absolute und relative beta-power. Verglichen mit den ADHS-Patienten
zeigten sie eine geringere absolute und relative theta-power, eine erhöhte relati-
ve beta-power und ein niedrigeres theta/beta-Ratio. Die qEEG-Resultate im beta-
und theta-Frequenzbereich ermöglichen demnach eine Separierung der non-ADHS-
Gruppe sowohl von den ADHS-Patienten als auch von gesunden Gleichaltrigen
(Bresnahan und Barry 2002).
2.7 Arousalregulationsmodell
2.7.1 Arousalregulation
Der Begriff Arousal ist im Rahmen dieses Modells als tonische neurophysiologische
Erregung zu verstehen und nicht im Sinne einer umschriebenen Aufmerksamkeits-
funktion (Hegerl und Hensch 2014). Als Synonym wird in der Literatur auch der
Begriff Vigilanz benutzt. Die Regulation des Arousal beschreibt die Anpassung des-
selben an die Gegebenheiten der Umwelt. So ist eine Steigerung vonnöten, wenn
ein Individuum in eine unbekannte oder gefährliche Situation gerät oder wenn eine
Aufgabe bearbeitet werden soll. Demgegenüber sollte es zu einer Reduktion des
Arousal in Erholungsphasen kommen (Geissler et al. 2014).
In gleicher Weise wie eine Einteilung des Schlafs in verschiedene Stadien anhand
von EEG-Aufzeichnungen möglich ist, kann auch der Wachzustand mithilfe des
EEG in unterschiedliche Stadien gegliedert werden (Sander et al. 2015). Diese
reichen vom aktivierten über den entspannten Wachzustand bis zu Dösigkeit und
schließlich zum Schlafbeginn (Wittekind et al. 2016). Eine detaillierte Darstellung
dieser als Vigilanzstadien bezeichneten Zustände zeigt Tabelle 4.5
Die Regulation des Arousal in Anpassung an die Umwelt hat sich als intraindi-
viduell stabil, allerdings mit deutlichen interindividuellen Unterschieden erwiesen
(Hegerl und Hensch 2014, Van Dongen et al. 2004). So zeigen die allermeisten
Individuen unter Ruhebedingungen und ohne externe Stimuli nach einer gewissen
Zeit ein Abgleiten in tiefere Vigilanzstadien, manche bereits nach wenigen Sekun-
den (instabile Arousalregulation), andere gar nicht, auch nicht nach Ableitungs-
zeiten von 15 Minuten oder länger (hyperstabile Arousalregulation). Beeinflusst
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wird dieses Phänomen von mehreren individuellen und umweltbezogenen Varia-
blen wie Schlafdefizit, Arousal steigernden Substanzen, Anstrengung, Motivation
und krankheitsspezifischen Faktoren (Hegerl und Hensch 2014).
2.7.2 Das Arousalregulationsmodell von Affektiven Störungen
und von ADHS
Dieses Modell geht davon aus, dass das Stadium und die Regulation des Arousal
nicht nur von der Umwelt beeinflusst werden, sondern dass Menschen selbst ei-
ne mehr oder weniger stimulierende Umwelt kreieren können, um das Arousal zu
stabilisieren. Solche Versuche autoregulatorischen Verhaltens zeigen sich unter an-
derem bei übermüdeten Kindern, welche zur Stabilisierung ihres Arousal ein hype-
raktives Verhalten an den Tag legen. Menschen im Status tonischer Übererregung
(Hyperarousal) neigen hingegen dazu, externe Stimuli und soziale Interaktionen zu
vermeiden. Dieses Phänomen ist bei depressiven Patienten zu beobachten (Hegerl
und Hensch 2014, Hegerl et al. 2012).
Wendet man diese Überlegungen auf das Störungsbild der Manie an, kann fol-
gender Pathomechanismus postuliert werden: In entsprechend empfänglichen In-
dividuen führt eine instabile Arousalregulation zu übertriebenem autoregulato-
rischem Verhalten mit Hyperaktivität, übermäßiger Gesprächigkeit, Impulsivität
und Ablenkbarkeit. Ziel ist die Stabilisierung des Arousal. Das Schlafbedürfnis
wird vernachlässigt. Das führt allerdings zu Schlafdefiziten, welche ihrerseits zu
einem instabilen Arousal beitragen. Auf diese Weise kommt ein Teufelskreis in
Gang, durch den die Manie aufrechterhalten wird (Hegerl et al. 2010, Hegerl und
Hensch 2014).
Klinische Hinweise für eine instabile Arousalregulation bei manischen Patienten
liefern u. a. Beobachtungen, die zeigen, dass Schlafdefizite zu den Faktoren gehören,
die eine Manie auslösen oder verschlimmern können (Barbini et al. 1996). Ferner
kann Schlafentzug bei Patienten mit bipolarer affektiver Störung einen Übergang
in eine manische oder hypomane Phase initiieren (Colombo et al. 1999).
Frühe Hinweise für eine instabile Arousalregulation auf elektrophysiologischer Ebe-
ne bei manischen Patienten lieferte u. a. Van Sweden (1986). Hier zeigten sich
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Schlafspindeln im EEG von 2 manischen Patienten innerhalb von 200 Sekunden
nach Augenschluss. In einer Studie von Small et al. (1999) schliefen 69 % der mani-
schen Patienten während der EEG-Ableitung ein, 81 % wurden dösig, in 19 % der
EEG-Aufzeichnungen fanden sich Schlafspindeln. Wittekind et al. (2016) konnten
in einer systematischen, VIGALL-basierten EEG-Studie eine instabile Arousal-
regulation bei manischen Patienten mit bipolarer Störung im Vergleich zu de-
pressiven Patienten mit bipolarer Störung und zu gesunden Kontrollprobanden
nachweisen. Um Veränderungen der Arousalregulation im Zeitverlauf aufzuzeigen,
untersuchten Ulke et al. (2018) einen Patienten mit bipolarer affektiver Störung
und ultra rapid cycling. Es fand sich eine hyperstabile Arousalregulation in den
depressiven Phasen. Entgegen den Erwartungen zeigte sich in den hypomanischen
Phasen ein höheres Arousallevel in Relation zu den remittierten Zeitabschnitten.
Dieses Resultat kann als ein Hinweis dafür gewertet werden, dass es sich hinsicht-
lich der Arousalregulation bei der Manie und der Hypomanie um 2 unterschiedliche
Zustände handelt.
Betrachtet man die instabile Arousalregulation als kausalen Faktor in der Pathoge-
nese der Manie, kann daraus die Schlussfolgerung gezogen werden, dass arousalsta-
bilisierende Medikamente wie Stimulanzien zu einer Verbesserung der klinischen
Symptomatik führen sollten. Hinweise hierfür lieferten Schönknecht et al. (2010)
in ihrem Fallbericht über eine akut-manische Patientin mit deutlicher Regredienz
der Symptomatik und Stabilisierung des Arousal unter Modafinil-Monotherapie.
Allerdings konnten diese Ergebnisse in einer randomisierten, placebokontrollierten
Doppelblindstudie von Hegerl et al. (2018), hier mit Einsatz von Methylphenidat,
nicht bestätigt werden. Als Ursachen dafür wurden einerseits die kurze Behand-
lungsdauer von 2,5 Tagen angeführt und andererseits eine zu geringe Dosis von
20 bis 40 mg pro Tag diskutiert. Hintergrund für diese Überlegungen sind Er-
fahrungen aus der ADHS-Therapie, wo für signifikante klinische Unterschiede im
Vergleich zu Placebo 40 bis 80 mg Methylphenidat pro Tag über mehrere Wochen
appliziert werden (Huss et al. 2014).
Aufgrund vieler Gemeinsamkeiten auf Symptomebene zwischen Manie und ADHS
geht man auch bei ADHS von einer instabilen Arousalregulation als maßgeblichen
pathogenetischen Faktor aus. Der Nachweis dieses Phänomens gelang Sander et al.
(2010) in ihrer Studie mit 49 von ADHS betroffenen Jungen und ebenso vielen nach
Alter, Geschlecht und Bildung passend ausgewählten Kontrollprobanden. Hierbei
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zeigte sich innerhalb einer zweiminütigen EEG-Ableitung mit geschlossenen Au-
gen, dass die ADHS-Patienten verglichen mit den Kontrollprobanden einerseits
signifikant weniger Zeit in den höheren Vigilanzstadien (A1, A2) und mehr Zeit in
den niedrigeren Vigilanzstadien (B2/3) verbrachten und andererseits auch häufiger
zwischen den Vigilanzstadien wechselten.
Klinischerseits zeigt sich dieser Aspekt dahingehend, dass Faktoren, die zu ei-
ner Destabilisierung des Arousal und zu Schlafdefiziten führen, eine Verschlechte-
rung der ADHS-Symptomatik nach sich ziehen (Geissler et al. 2014, Gruber et al.
2011).
Das hier vorgestellte pathophysiologische Modell kann auch für die Erklärung der
Existenz von Subtypen der ADHS herangezogen werden. So führt die instabile
Arousalregulation auf direkte Art und Weise zu Aufmerksamkeitsdefiziten. Dabei
handelt es sich um das Kernmerkmal von ADHS, welches beim unaufmerksamen
Subtyp dominiert. Beim gemischten Subtyp kommt Hyperaktivität hinzu, welche
als autoregulatorisches, arousalstabilisierendes Verhalten zu interpretieren ist, das
vorhanden sein kann oder nicht. Der hyperaktiv-impulsive Subtyp ist demgegen-
über deutlich seltener vorzufinden, weil ohne instabiles Arousal und die damit
einhergehenden Aufmerksamkeitsdefizite kein autoregulatorisches Verhalten (Hy-
peraktivität usw.) entsteht (Hegerl et al. 2010).
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Fragestellung
Liegt bei erwachsenen ADHS-Patienten eine instabilere ZNS-Arousalregulation vor
als bei gesunden Kontrollprobanden?
Hypothese





Für die Studie konnten im Zeitraum von 2013 bis 2015 33 ADHS-Patienten über
die ADHS-Spezialsprechstunde für Erwachsene, die Stationen und die Tagesklinik
der Universitätsklinik und Poliklinik für Psychiatrie und Psychotherapie Leipzig
rekrutiert werden. Die Diagnosestellung anhand der DSM IV-Kriterien erfolgte
durch erfahrene Ärzte und Psychologen.
Über Aushänge an Supermärkten, im Internet und an der Universität Leipzig
fanden sich schließlich 22 gesunde Kontrollprobanden, die nach Alter, Geschlecht
und Schulbildung passend zu den Patienten ausgewählt wurden.
Der Untersuchungsprozess von Patienten und Probanden war identisch.
Voraussetzungen für die Teilnahme an der Studie:
• Mindestalter von 18 Jahren
• schriftliche Einwilligung nach durchgeführter Aufklärung
Ausschlusskriterien:
• Akute Suizidalität
• akuter Missbrauch von illegalen Drogen oder Alkohol
• Einnahme psychotroper Substanzen




• Vorliegen einer schweren depressiven Episode
• Vorliegen einer manischen Episode
• akute behandlungsbedürftige körperliche Erkrankung zum Untersuchungs-
zeitpunkt
• Schwangerschaft oder Stillzeit
• Vorliegen einer somatisch bedingten psychischen Störung
• Bei den gesunden Kontrollprobanden durfte ferner keine ADHS-Diagnose
bestehen oder zu einem früheren Zeitpunkt vorgelegen haben.
4.2 Testverfahren
Für die Diagnosestellung als auch zur Aufdeckung von Komorbiditäten kam insbe-
sondere das Strukturierte klinische Interview für DSM IV (SKID I) zum Einsatz.
Bei den Kontrollprobanden wurde es zum Ausschluss von psychischen Störungs-
bildern verwendet. Die Schwere der ADHS-Symptomatik wurde mithilfe folgender,
etablierter Selbstbeurteilungsverfahren ermittelt: Kurzform der Wender Utah Ra-
ting Scale (WURS-k), ADHS-Selbstbeurteilungsskala (ASHS-SB), Conners Adult
ADHD Rating Scales (CAARS) und Adult ADHD Self Report Scale v1.1 (ASRS
v 1.1). Weiterhin bearbeiteten die Patienten und Probanden die Untertests Mo-
saiktest und Wortschatztest aus der Wechsler Adult Intelligence Scale (WAIS IV)
sowie das Beck Depressions Inventar (BDI). Nach Abschluss des diagnostischen
Prozesses wurde ein EEG-Termin vereinbart.
4.2.1 Strukturiertes klinisches Interview für DSM IV (SKID I)
Hierbei handelt es sich um einen strukturierten Interviewleitfaden, mit dessen Hilfe
ausgewählte psychische Störungen erfasst und diagnostiziert werden können, die
im DSM IV auf Achse I definiert sind. Zu Beginn des Interviews werden Scree-
ningfragen für die jeweiligen Sektionen bearbeitet. Werden diese verneint, kann
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die entsprechende Sektion übersprungen werden (Wittchen et al. 1997). Bei den
Patienten wurde das SKID I für die Aufdeckung von Komorbiditäten verwendet,
bei den Probanden zum Ausschluss von psychischen Störungen.
4.2.2 ADHS-Selbstbeurteilungsverfahren














































































































































































































































































































































Das Beck Depressions Inventar eruiert als Selbstbeurteilungsverfahren anhand von
21 Items das Vorhandensein depressiver Symptome innerhalb der zurückliegenden
2 Wochen. Die Fragen sind jeweils auf einer 4-stufigen Skala von 0 („nicht vorhan-
den“) bis 3 („maximale Ausprägung“) zu beantworten. Zur Auswertung wird ein
Summenscore aus allen Items gebildet. Folgende Cutoff-Werte kommen zur An-
wendung: 0 bis 8 Punkte keine Depression, 9 bis 13 Punkte minimale Depression,
14 bis 19 Punkte leichte Depression, 20 bis 28 Punkte mittelschwere Depression,
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29 bis 63 Punkte schwere Depression (Hautzinger et al. 2006).
4.2.4 WAIS IV
Die Wechsler-Adult-Intelligence-Scale ist ein umfassendes Einzeltest-Verfahren zur
Beurteilung der kognitiven Leistungsfähigkeit. Es besteht aus 15 Untertests, die
4 Skalen zugeordnet werden und die jeweils Fähigkeiten unterschiedlicher kogniti-
ver Bereiche abdecken (WAIS IV Manual 2008).
Als grobes Screening kamen in dieser Studie der „Mosaiktest“ aus der Skala „Wahr-
nehmungsgebundenes logisches Denken“ sowie der „Wortschatztest“ aus der Skala
„Sprachverständnis“ zum Einsatz. Bei dem erstgenannten Test sollen mithilfe zwei-
farbiger Würfel zunehmend komplexer werdende Mustervorlagen innerhalb einer
vorgegebenen Zeit nachgebaut werden. Der „Wortschatztest“ beinhaltet 3 Bild-
aufgaben, wobei der Versuchsperson Objekte als Bilder vorgelegt werden, die sie
benennen muss. Bei den übrigen 27 Aufgaben werden ihr Worte mündlich oder
schriftlich dargeboten, zu denen sie passende Erläuterungen abgeben muss. Die
Rohwertsummen der vergebenen Punkte werden anhand einer Tabelle in Werte-
punkte umgerechnet. Diese geben die Leistung der Versuchsperson verglichen mit
anderen Personen der gleichen Altersgruppe an. Wertepunkte haben einen Mittel-
wert von 10 und eine Standardabweichung von 3. Um den Gesamt-IQ zu berechnen,
wären zu jeder Skala mehrere Untertests notwendig (WAIS IV Manual 2008).
4.2.5 EEG
4.2.5.1 Erfassung des Arousal
Mithilfe des EEG-basierten Algorithmus VIGALL (Vigilance Algorithm Leipzig)
kann EEG-Segmenten von 1 Sekunde jeweils ein Vigilanzstadium zugeordnet wer-
den. Dabei wird sowohl das Frequenzmuster als auch die kortikale Verteilung der
EEG-Aktivität durch low resolution electromagnetic tomography (LORETA) be-




Tabelle 4.5: Vigilanzstadien (Hegerl und Hensch 2014).
Stadium 0
(Aktivierter Zustand)





Dominierende alpha-Aktivität, unterteilt in Untersta-
dien A1, A2 und A3, abhängig vom Ausmaß der Aus-
breitung der alpha-Aktivität von okzipital auf weiter
anterior gelegene kortikale Areale
Stadium B
(Schläfrigkeit)
Niedrige Amplitude von nicht-alpha-Aktivität (B1) und
steigende theta- und delta-Aktivität (B2/B3)
Stadium C
(Schlafbeginn)
K-Komplexe und Schlafspindeln zeigen den Schlafbe-
ginn an
4.2.5.2 Ableitung
Die Ableitung des EEG fand in einem geräuschisolierten und abgedunkelten Raum
statt. Die Termine wurden jeweils zwischen 8:00 Uhr und 13:30 Uhr vergeben.
Die Anbringung der Elektroden auf der Schädeloberfläche erfolgte nach dem
10 bis 20-System. Folgende 25 EEG-Kanäle wurden für die Auswertung mithil-
fe des VIGALL herangezogen: Fp1, Fp2, F3, F4, Fz, F7, F8, FC1, FC2, FC5, FC6,
C3, C4, Cz, T7, T8, CP5, CP6, P3, P4, Pz, P7, P8, O1 und O2. Um gleichzeitig
ein Elektrookulogramm zu generieren, wurden zusätzlich 2 Elektroden temporal
beider Augen (HEOG) sowie jeweils eine Elektrode über und unter dem rechten
Auge (VEOG) angebracht. Ferner wurde ein EKG abgeleitet.
Zu Beginn der Aufzeichnung führten die Teilnehmer mehrere Berger-Manöver und
eine Rechenaufgabe durch, um sicherzustellen, dass sie auch wirklich wach sind.
Danach begann die 15-minütige Ruhephase, in der sie gebeten wurden, die Augen
zu schließen und sich zu entspannen.
4.2.5.3 Präprozessierung
An erster Stelle der Bearbeitung der EEG-Rohdaten stand die Präprozessierung
mithilfe von Brain Vision Analyzer 2.1 (Brain Products, Deutschland). Im Einzel-
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nen kamen high pass- (< 0,5 Hz), low pass- (> 70 Hz) und notch-Filter (50 Hz) zur
Anwendung. Daraufhin folgte eine Einteilung der EEG in 1-Sekunden-Segmente.
Segmente mit Artefakten, bedingt durch Muskelaktivität, Bewegung oder techni-
sche Störungen, wurden manuell entfernt. Augenbewegungen, langstreckige Mus-
kelverbrummungen von einzelnen EEG-Kanälen oder EKG-Überlagerungen wur-
den mithilfe einer ICA (Independent component analysis) identifiziert und entspre-
chend bereinigt. Anzeichen von Schlafbeginn wie Schlafspindeln und K-Komplexe
wurden von erfahrenen Psychologen und Ärzten markiert.
Jene EEG, die mehr als 15 % Artefakte oder mehr als 95 % low voltage-Segmente
enthielten, wurden nicht in die Auswertung einbezogen.
Im Anschluss wurden die präprozessierten EEG-Daten mithilfe des VIGALL (Vi-
gilance Algorithm Leipzig 2.1) ausgewertet. Dieses Programm ordnet jedem EEG-
Segment eines der 7 Vigilanzstadien zu: 0, A1, A2, A3, B1, B2/3, C (vgl. Tabel-
le 4.5). Im Anschluss daran wurden die Ergebnisse des VIGALL auf Plausibilität
überprüft. Im Besonderen erfolgte eine Umklassifizierung von Segmenten im Sta-
dium 0 in das Stadium B 1, sofern diese zu Segmenten benachbart waren, die B2/3
oder C-Stadien enthielten und sofern nicht mehr als 50 % aller Segmente betroffen
waren.
4.2.5.4 Relativer Anteil der Vigilanzstadien
Zunächst stand, getrennt für die beiden Gruppen Patienten und Probanden, die
Berechnung des relativen Anteils der jeweiligen EEG-Vigilanzstadien an der ge-
samten Aufzeichnungszeit an. Diese ermittelt sich dabei aus der 15-minütigen
Ruhe-EEG-Ableitung abzüglich jener Segmente, die Artefakte enthielten. Weiter-
hin wurde die Anzahl der Vigilanzstadienwechsel bestimmt.
4.2.5.5 Vigilanz-Score
In einem 2. Schritt folgte die Berechnung von Vigilanz-scores. Um ein numerisch
vergleichbares Ergebnis zu erhalten, wurde zunächst den Vigilanzstadien ein ent-
sprechender Zahlenwert zugeordnet (vgl. Tabelle 4.6). Danach wurden die für jedes
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Segment einer Minute numerisch kodierten Vigilanzstadien aufsummiert und durch
die Anzahl der artefaktfreien Segmente dieser Minute geteilt. Auf diese Weise kam
für jede Minute der Aufzeichnungszeit ein Vigilanz-score zustande. Aus den 15
erhaltenen Werten wurde wiederum der Durchschnitt gebildet, das Ergebnis bil-
det den mittleren Vigilanz-score. Auch für festgelegte Zeitabschnitte (z.B. Minute
1 bis 5) wurde durch Mittelung der Vigilanz-scores aus den betrachteten Minuten
ein Vigilanz-score bestimmt.








4.2.5.6 Arousal stability score
Um die Arousalregulation über die gesamte Aufzeichnungszeit zu quantifizieren,
wurde der Arousal stability score berechnet. Relevant ist dabei das Auftreten be-
stimmter Vigilanzstadien innerhalb festgelegter Zeitabschnitte während der Ablei-
tung (siehe Tabelle 4.7).
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1 Stadium C in Minute 1-5 Es genügt die Detektion von
1 Segment, das ein C-Stadium
enthält
2 Stadium C in Minute 6-10
3 Stadium C in Minute 11-15
4 Stadium B2/3 in Minute 1-5 Mindestens 1/3 der Segmente
5 Stadium B2/3 in Minute 6-10 in einem 1-Minuten-Abschnitt sind
als B2/3 klassifiziert6 Stadium B2/3 in Minute 11-15
7 Stadium B1 in Minute 1-5 Mindestens 1/3 der Segmente in
einem 1-Minuten-Abschnitt sind
als B1 klassifiziert
8 Stadium B1 in Minute 6-10
9 Stadium B1 in Minute 11-15
10 Vorherrschen von Stadium 0 oder
A
Mindestens 2/3 der Segmente in
jedem 1-Minuten-Abschnitt sind
als Stadium 0/A bzw.
11
0/A1 klassifiziert
Vorherrschen von Stadium 0 oder
A1
4.3 Statistik
Die soziodemografischen Daten der Patienten und Probanden wurden zunächst
in eine Excel-Tabelle eingegeben und im Anschluss zusammen mit den Ergebnis-
sen der Arousalregulation im EEG in eine SPSS-Tabelle eingepflegt (SPSS 24 für
Windows). Für den Vergleich der beiden Gruppen hinsichtlich kategorialer Va-
riablen (Geschlecht, Schulbildung, Nikotinkonsum) kam Fishers exakter Test zur
Anwendung, da die erwartete Häufigkeit jeweils in mindestens einem der Felder
< 5 betrug.
Die quantitativen Merkmale (Alter, WURS-k-Summenscore, ASRS v1.1 -
Summenscore, ADHS-SB-Schweregradbestimmung, CAARS -Skalen, BDI II -
Summenscore, WAIS -Wertepunkte, Inzidenz der Vigilanzstadien im EEG) wurden
mithilfe des Shapiro-Wilk-Tests auf Normalverteilung geprüft.
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Die normalverteilten Eigenschaften wurden mithilfe des Levene-Tests hinsichtlich
ihrer Varianzhomogenität analysiert. Dem Ergebnis entsprechend fand die Aus-
wertung mit dem t-Test für unverbundene Stichproben für gleiche bzw. ungleiche
Varianzen statt.
Die nicht normalverteilen Charakteristika wurden mithilfe des nicht-
parametrischen Mann-Whitney-U-Testes auf signifikante Gruppenunterschiede
untersucht. In jedem Fall werden der Mittelwert und die Standardabweichung
angegeben.
Für die Parameter Arousal stability score und den mittleren Vigilanz-Score wurde
eine Receiver Operating curve (ROC) erstellt. Anhand der zugehörigenWertetabel-
le wurde jeweils der Wert mit der größten Sensitivität und Spezifität ermittelt.






Hinsichtlich der Geschlechtsverteilung, des momentanen Alters, der Schulbildung
sowie des Nikotinkonsums zeigen die beiden Gruppen keine signifikanten Un-
terschiede. Gleiches gilt für das Ergebnis des Mosaiktests der WAIS IV, wobei
der Wortschatztest durchaus signifikante Gruppenunterschiede zu Tage fördert
(vgl.Tabelle 5.1). Ob es relevante Unterschiede in der Verteilung des Intelligenzni-










weiblich 10 7 0,905
männlich 23 15 0,905
Alter 31,64 ± 8,03 32,50 ± 9,96 0,993d
WAIS IV-Wertepunkte
Mosaiktest
10,47 ± 3,14a 10,00 ± 2,41 0,612c
WAIS IV-Wertepunkte
Wortschatztest
10,93 ± 2,46a 12,68 ± 2,21 0,011d
Schulbildung:
Hauptschule 6b 1 0,348
Mittlere Reife 3b 2
Fachabitur/ Abitur/ EOS 22b 19
Förderschule 1b 0
Nikotinkonsum:
Raucher 13b 6 0,313
Nichtraucher 19b 16
aDaten verfügbar von 15 Studienteilnehmern






Die Gruppe der Patienten imponiert in allen der angewendeten Selbstbeurteilungs-
verfahren mit signifikant deutlich höheren Werten als die Gruppe der Probanden
(vgl. Tabelle 5.2). Dieser Aspekt spiegelt die bereits beschriebene hohe Reliabilität
und Validität dieser Testverfahren auch bei relativ kleinen Gruppengrößen wider.
Hierbei ist allerdings zu beachten, dass die Zuordnung der Studienteilnehmer zu
den beiden Gruppen auch mithilfe weiterer diagnostischer Maßnahmen erfolgte.
Es zeigt sich ferner ein signifikant höherer BDI II -Summenwert der Patienten ver-
glichen mit den Probanden.
Bei der Analyse der CAARS -Skala Impulsivität fällt ein extremer Ausreißer auf.
Einer der Probanden imponiert mit einem T-Wert von 4. Da der T-Wert für die
Skala CAARS -DSM IV-Hyperaktivität/Impulsivität beim selben Probanden 36
beträgt, handelt es sich am ehesten um einen Eingabefehler. Aus diesem Grund
wurde der extreme Wert nicht in die statistische Analyse einbezogen.
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Tabelle 5.2: ADHS Selbstbeurteilungsverfahren bei Patienten und Probanden.
Patienten n = 33
Probanden
Signifikanz pn = 22
WURS-k-
Summenscore
39,94 ± 14,06b 10,50 ± 7,08 0,000d
Summenscore ASRS
Teil A
4,50 ± 1,69a 1,05 ± 1,53 0,000e
Summenscore ASRS
Gesamt
13,16 ± 3,29a 1,64 ± 2,32 0,000e
ADHS-SB-Schwere-
gradbestimmung
33,22 ± 8,44a 6,73 ± 5,04 0,000e
CAARS Unaufmerk-
samkeit (T-Wert)
75,19 ± 14,19b 43,91 ± 10,01 0,000e
CAARS Hyperakti-
vität (T-Wert) 71,68 ± 9,88
b 45,64 ± 7,42 0,000e
CAARS Impulsivität
(T-Wert)
















78,03 ± 10,37b 44,36 ± 6,76 0,000e
CAARS-
ADHS-Index
76,61 ± 9,15b 40,77 ± 5,74 0,000d
BDI II-Summenscore 14,47 ± 11,06c 2,18 ± 2,70 0,000e
aDaten verfügbar von 32 Studienteilnehmern
bDaten verfügbar von 31 Studienteilnehmern
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5.2 Gruppenvergleiche der EEG-Arousalparameter
5.2.1 EEG-Vigilanzstadien
Tabelle 5.3 zeigt die globale Prävalenz der teils zusammengefassten Vigilanzstadien
innerhalb der EEG-Gesamtaufzeichnungszeit (abzüglich der Artefakte). Signifikan-
te Gruppenunterschiede wurden dabei nicht zutage gefördert.
Tabelle 5.3: Prävalenz der Vigilanzstadien bei ADHS Patienten und Kontrollprobanden.
ADHS Patienten Probanden Signifikanz p
Artefakte 2,86 ± 1,58 2,41 ± 1,98 0,130a
0/A1-Stadien 63,49 ± 30,28 75,59 ± 22,98 0,122a
A2/3-Stadien 6,72 ± 12,27 2,80 ± 3,42 0,558a
B1-Stadien 18,10 ± 21,54 14,12 ± 18,35 0,279a
B23/C-Stadien 11,69 ± 17,79 7,49 ± 11,94 0,897a
aMann-Whitney-U-Test
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5.2.2 Wechsel zwischen den Vigilanzstadien
Es wurde ferner untersucht, wie häufig die Studienteilnehmer zwischen den Vigi-
lanzstadien wechseln. Hierbei kamen 4 verschiedene Definitionen des Stadienwech-
sels zur Anwendung. Zum einen betrachtete man die Wechselhäufigkeit zwischen
den Stadien A1, A2, A3, B1, B2/3 und C, zum anderen zwischen den Stadien A,
B und C. In einem 2. Schritt wurde das Stadium 0 in beide Ansätze integriert.
Alle Betrachtungsweisen brachten keine signifikanten Gruppenunterschiede hervor
(vgl.Tabelle 5.4).
Tabelle 5.4: Wechsel der Vigilanzstadien während der EEG-Aufzeichnung.
ADHS Patienten Probanden Signifikanz p
Stadienwechsel (A1; A2; A3;
B1; B2/3; C ohne 0)
23,54 ± 13,54 24,63 ± 14,92 0,780a
Stadienwechsel (A;B;C ohne 0) 11,90 ± 9,19 16,61 ± 11,93 0,175b
Stadienwechsel
(A1;A2;A3;B1;B2/3;C;0)
23,87 ± 13,46 25,17 ± 15,19 0,746a
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5.2.3 Vigilanz-Score
Wie bereits beschrieben wurde für jeden Patienten und jeden Probanden ein
Vigilanz-Score ermittelt. Betrachtet man die gesamte Aufzeichnungszeit, treten
keine signifikanten Gruppenunterschiede zutage. Diese lassen sich lediglich in Mi-
nute 1 und 2 mit jeweils niedrigeren Werten bei den Patienten verglichen mit den
Probanden feststellen.




Mittlerer Vigilanzscore 5,00 ± 1,22 5,43 ± 0,81 0,216a
Minute 1 5,30 ± 1,05 5,86 ± 0,48 0,012a*
Minute 2 5,22 ± 1,22 5,81 ± 0,63 0,004a*
Minute 3 5,44 ± 1,14 5,88 ± 0,65 0,112a
Minute 4 5,31 ± 1,16 5,70 ± 0,69 0,302a
Minute 5 5,27 ± 1,29 5,56 ± 0,76 0,476a
Minute 1 bis 2 5,26 ± 1,12 5,84 ± 0,50 0,008a*
Minute 1 bis 5 5,31 ± 1,05 5,76 ± 0,50 0,101a
Minute 6 bis 10 5,03 ± 1,41 5,36 ± 1,00 0,311a
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5.2.4 Arousal stability score
Bei einem Patienten und 2 Probanden gelang die Zuordnung eines Arousal sta-
bility scores nur näherungsweise, da keine der Kriterien für eine der verfügbaren
Stufen komplett erfüllt wurden. So zeigte ein Patient in einer Minute der EEG-
Aufzeichnung (Minute 2) nur 64,91 % 0/A-Stadien. In allen übrigen Minuten waren
es > 2/3. Die Zuordnung erfolgte zu einem Score von 10. Die gleiche Problematik
zeigte sich bei den beiden Probanden. Hier fand sich einerseits in Minute 8 nur ein
0/A-Anteil von 63,33 % und andererseits in Minute 6 und 15 nur ein 0/A-Anteil
von 64,29 % bzw. 54,24 %. Auch diese Studienteilnehmer erhielten einen Score
von 10.
Entsprechend Tabelle 5.6 zeigt sich der Arousal stability score signifikant niedriger
bei den Patienten als bei den Probanden.
Abbildung 5.1 bringt ferner eindrücklich zur Darstellung, dass die niedrigeren Wer-
te bevorzugt bei den Patienten zu finden sind.
Tabelle 5.6: Gegenüberstellung des Arousal stability score von ADHS-Patienten und Probanden
ADHS-Patienten Probanden Signifikanz p


















Abbildung 5.1: Relative Häufigkeit der Werte des Arousal stability score, jeweils bei Patienten und Probanden
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5.2.5 ROC-Analyse
Jene Parameter, für die ein signifikanter Gruppenunterschied zustande kam, wur-
den einer Receiver Operating curve-Analyse unterzogen, um den Schwellenwert für
die jeweils untersuchte Variable zu ermitteln, der am besten zwischen Patienten
und Probanden unterscheidet.
5.2.5.1 Arousal stability score
In der ROC-Analyse ergab sich ein AUC-Wert von 0,599. Die größte Summe aus
Sensitivität und Spezifität ergibt sich bei einem Arousal stability score von 5,8156.
Die Sensitivität beträgt dann 0,697 und die Spezifität 0,5.
Abbildung 5.2: ROC Arousal stability score
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5.2.5.2 Vigilanz-Score
In der ROC-Analyse des Vigilanz-scores aus Minute 1 bis 2 ergibt sich ein AUC-
Wert von 0,713. Der geeignetste Trennwert mit der größten Summe aus Sensitivität
und Spezifität ergibt sich bei einem Vigilanzscore von 5,9465 mit einer Sensitivität
von 0,788 und einer Spezifität von 0,636.
Abbildung 5.3: ROC Vigilanz-Score Minute 1 bis 2.
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6.1 Bezug auf Hypothese und Fragestellung
6.1.1 Kollektiveigenschaften
Zunächst kann festgehalten werden, dass es zwischen beiden Gruppen keine si-
gnifikanten Unterschiede bezogen auf Alter, Geschlechterverteilung, Schulbildung
und Nikotinkonsum gibt. Allerdings ist bei den Probanden ein signifikant besseres
Abschneiden im Wortschatztest der Wechsler Adult Intelligence Scale zu verzeich-
nen (12,68 vs. 10,93; p= 0,011). Einschränkend ist hierbei anzumerken, dass der
Wortschatz- und Mosaiktest jeweils nur Teile der Wechsler Adult Intelligence Sca-
le sind, anhand derer sich noch kein Rückschluss auf die Intelligenzquotienten der
Studienteilnehmer ziehen lässt. In Zusammenschau mit den ähnlichen Ergebnissen
beider Gruppen im Mosaiktest (Patienten vs. Probanden: 10,47 vs. 10,00; p=0,612)
ist demnach nicht von einer relevanten Differenz des Intelligenzniveaus auszuge-
hen. Weiterhin ist in diesem Zusammenhang erwähnenswert, dass das qEEG-Profil
von ADHS-betroffenen Kindern sowohl bei normalen als auch bei niedrigen Intelli-
genzquotienten identisch ist (Clarke et al. 2006), sodass schließlich von einer guten
Vergleichbarkeit der im Rahmen dieser Studie erhobenen EEG-Arousalparameter
auszugehen ist.
Die Gruppe der Patienten imponiert in allen der angewendeten Selbstbeurteilungs-
verfahren mit signifikant deutlich höheren Werten als die Gruppe der Probanden
(vgl.Tabelle 5.2). Dieser Aspekt spiegelt einerseits die bereits beschriebene hohe
Reliabilität und Validität dieser Testverfahren auch bei relativ kleinen Gruppen-
größen wider. Andererseits sind die Resultate als quantitatives Maß für die korrekte
Zuordnung der Studienteilnehmer in die Gruppe der Patienten bzw. der Proban-
den zu werten. Es zeigt sich ferner ein signifikant höherer BDI II -Summenscore
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der Patienten verglichen mit den Probanden. Dieses Ergebnis passt gut zu der
in der Literatur beschriebenen höheren Prävalenz von depressiven Störungen bei
erwachsenen ADHS-Patienten (Sobanski et al. 2008).
6.1.2 EEG-Arousalparameter
Die Hypothese dieser Studie ist es, dass die ZNS-Arousalregulation bei erwachse-
nen ADHS-Patienten instabiler ist als bei gesunden Kontrollprobanden. Um dies
zu erörtern, werden im Folgenden die Ergebnisse der einzelnen Arousalparameter
diskutiert. Insbesondere geht es um die Prävalenz der Vigilanzstadien sowie um die
Anzahl der Wechsel zwischen diesen, um den Vigilanz-score und um den Arousal
stability score.
6.1.2.1 Prävalenz der Vigilanzstadien
In der Studie von Sander et al. (2010) fanden sich bei Kindern mit ADHS eine
signifikant höhere Prävalenz für das B2/3-Stadium und eine signifikant niedrige-
re Prävalenz für das A1- und das A2-Stadium, jeweils verglichen mit gesunden
Kontrollprobanden. Derartige Gruppenunterschiede wurden in der aktuellen Un-
tersuchung nicht zutage gefördert. Einschränkend anzumerken ist hierbei, dass so-
wohl die Methodik als auch das Design der aktuellen Studie gänzlich anders sind.
In der Arbeit von Sander et al. (2010) wurden retrospektiv zweiminütige EEG-
Aufzeichnungen einer Analyse mit VIGALL unterzogen. Den hier vorliegenden
Resultaten liegen demgegenüber 15-minütige EEG-Ableitungen zugrunde. Diese
Zeitspanne ist für eine fundierte Beurteilung der Arousalregulation als geeignet zu
betrachten, da sie die Voraussetzung für die Berechnung anderer Parameter wie
des Arousal stability score ist. Gleichwohl ist zu bedenken, dass mit einer längeren
Ableitungszeit das Phänomen der physiologischen Arousalregulation zunehmend
zum Tragen kommt, und zwar in dem Sinne, dass auch die gesunden Probanden
nach einer gewissen Ruhephase in tiefere Vigilanzstadien gleiten. Das wirkt sich
dahingehend auf die globale Prävalenz der einzelnen Vigilanzstadien in den bei-
den Gruppen aus, dass sich diese bei einer längeren Ableitungszeit zunehmend
angleicht.
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Auch bezüglich der Anzahl der Wechsel zwischen den Vigilanzstadien fanden sich
keine signifikanten Gruppenunterschiede.
6.1.2.2 Vigilanz-Score
Der Vigilanz-score ermöglicht eine differenziertere Evaluation des ZNS-Arousal in-
nerhalb der verschiedenen Abschnitte der Aufzeichnungszeit. Es handelt sich bei
diesem Parameter um den Mittelwert aus den numerisch kodierten Vigilanzstadien
aller artefaktfreien Segmente innerhalb eines festgelegten Zeitabschnitts der EEG-
Ableitung. Für Minute 1 und 2 zeigen sich hier signifikante Gruppenunterschiede
mit niedrigeren Werten bei den ADHS-Patienten verglichen mit den Kontrollpro-
banden (5,30 vs. 5,86; p = 0,012 bzw. 5,22 vs. 5,81; p = 0,004). In den späteren Ab-
schnitten der EEG-Ableitung finden sich keine signifikanten Gruppenunterschiede
mehr. Das kann, wie bereits oben erwähnt, damit zusammenhängen, dass nach
einer gewissen Ruhephase auch die gesunden Kontrollprobanden in tiefere Vigi-
lanzstadien gleiten (physiologische Vigilanzregulation). Dieser Vorgang findet bei
ADHS-Betroffenen aber schon früher während der Ruhephase statt und kann da-
mit als Indiz für eine instabile Arousalregulation herangezogen werden.
6.1.2.3 Arousal stability score
Als weiterer wichtiger Parameter ist der Arousal stability score zu nennen. Betrach-
tet man diesen als quantitatives Maß für die Arousalregulation über die gesamte
EEG-Aufzeichnungszeit hinweg, weisen hohe Werte auf eine stabile bzw. hypersta-
bile Regulation hin, wohingegen niedrige Werte Hinweise für eine instabile Arou-
salregulation liefern. In Übereinstimmung mit unserer Hypothese zeigen sich hier
signifikant niedrigere Werte für die ADHS-Betroffenen in Gegenüberstellung zu




Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass in der aktuellen Untersuchung
eine instabile Arousalregulation bei erwachsenen ADHS-Patienten verzeichnet
wurde. Auch Strauß et al. (2018) kamen in ihrer Studie zu diesem Resultat.
Der Nachweis einer instabilen Arousalregulation bei erwachsenen ADHS-Patienten
passt gut zu bereits existierenden Modellen, die von einem kortikalen Hypoarousal
in der Pathogenese von ADHS ausgehen. Jene Theorien gründen sich auf Ver-
haltensbeobachtungen von Patienten sowie auf Ergebnisse von Studien basierend
auf Untersuchungen zur Hautleitfähigkeit, zum qEEG-Profil oder zu evozierten
Potenzialen.
6.2.1 Arousal und Hautleitfähigkeit
Eine der ersten Arbeiten, die Hinweise für ein kortikales Hypoarousal bei ADHS
lieferte, stammt von Satterfield und Dawson (1971). Sie fanden eine verminderte
Hautleitfähigkeit bei der Hälfte der untersuchten „hyperkinetischen“ Kinder vergli-
chen mit gesunden Gleichaltrigen und interpretierten diesen Befund als Folge eines
reduzierten Arousal und im Besonderen einer reduzierten Erregbarkeit des retiku-
lären aktivierenden Systems im Mittelhirn. Demzufolge werteten sie die motorische
Hyperaktivität als Versuch des Patienten, den propriozeptiven und exterozeptiven
sensorischen Input zu vergrößern. Zu dieser Theorie passten auch die Beobachtun-
gen, dass 2 der „hyperkinetischen“ Kinder einschliefen, wenn sie einer reizarmen
Umgebung ausgesetzt wurden. Aufgrund der Verringerung der Hyperaktivität und
der Steigerung der Hautleitfähigkeit unter Stimulanzientherapie postulierten die
Autoren, dass diese Substanzen eine gesteigerte Erregbarkeit des retikulären akti-
vierenden Systems herbeiführen.
Ähnlich wie im Arousalregulationsmodell wird die Hyperaktivität auch hier als
sekundäres Symptom infolge des verminderten Arousal gesehen.
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6.2.2 Arousal und qEEG
Weitere Unterstützung für die Vorstellung eines kortikalen Hypoarousal in der Pa-
thogenese von ADHS liefern auch die mittlerweile zahlreichen Ergebnisse aus der
qEEG-basierten Forschung. Konsistent finden sich hier sowohl bei Kindern, Ju-
gendlichen und Erwachsenen mit ADHS eine erhöhte theta- und delta-power, was
von einigen Autoren als Korrelat eines kortikalen Hypoarousal und einer vermin-
derten dopaminergen Signalübertragung im ZNS interpretiert wird (Bresnahan et
al. 1999, Bresnahan und Barry 2002, Bresnahan et al. 2006).
Zusätzlich postulierten Bresnahan et al. (1999) eine Assoziation bestimmter qEEG-
Merkmale mit einigen der klinischen Symptome. So stellten sie die erhöhte theta-
und delta-power bei ADHS-Betroffenen in Verbindung mit dem klinischen Sym-
ptom der Impulsivität, weil beide Eigenschaften bis in das Erwachsenenalter per-
sistieren. Da die beta-power bei Kindern mit ADHS häufig vermindert ist, sie sich
aber bis ins Erwachsenenalter zunehmend an das Niveau gesunder Gleichaltriger
annähert, wurde sie der motorischen Hyperaktivität zugeordnet, welche ebenfalls
mit zunehmendem Alter immer weniger in Erscheinung tritt.
Die bei einigen ADHS-betroffenen Kindern zu verzeichnende gesteigerte beta-
Aktivität passte zunächst nicht in dieses Modell. Clarke et al. (2001) stellten daher
die Idee von einer Untergruppe der ADHS-Patienten mit einem Hyperarousal in
den Raum. In einer weiteren Studie konnten Clarke et al. (2013) dann allerdings
aufzeigen, dass diese Kinder genau wie jene mit reduzierter beta-Aktivität eine ver-
ringerte Hautleitfähigkeit aufwiesen, was als Zeichen eines kortikalen Hypoarousal
eingeordnet wurde. Die Schlussfolgerung aus dieser Erkenntnis ist, dass das häufig
bei ADHS-Patienten verminderte theta/beta-Ratio nicht als qEEG-Korrelat für
das Arousal interpretiert werden kann, wie es z.B. von Lubar (1991) vorgeschla-
gen worden war. Möglicherweise repräsentiert es die aufgabenspezifische kortikale
Aktivierung (Clarke et al. 2013). Zu diesem Schluss kommen auch Barry et al.
(2009). In ihrer Studie fand sich keine Korrelation zwischen dem theta/beta-Ratio
und der Hautleitfähigkeit.
Demgegenüber ermöglicht das Arousal-EEG eine präzise Erfassung des kortikalen
Arousal und damit einen direkten Nachweis der instabilen Arousalregulation als
pathogenetischen Mechanismus in der Entstehung von ADHS, was mit der rei-
58
6.2 Wissenschaftliche Bedeutung
nen qEEG-Ableitung nur indirekt und nicht sicher möglich ist. Eine Zuordnung
bestimmter Arousalparameter zu klinisch beobachtbaren Symptomen in Analogie
zu den Hypothesen von Bresnahan et al. (1999) ist allerdings nicht vorgesehen.
Vielmehr ist die instabile Arousalregulation im Zusammenhang mit dem gesam-
ten klinischen setting von ADHS aus Aufmerksamkeitsdefiziten und infolge eines
sekundären Kompensationsmechanismus auch mit der Impulsivität und Hyperakti-
vität zu betrachten. Dieses Konzept erscheint ebenfalls dahingehend sinnvoll, dass
auch manische Patienten mit einer instabilen Arousalregulation aufwarten und es
auf der Symptomebene nennenswerte Überschneidungen mit ADHS gibt (Hegerl et
al. 2010). Allerdings existieren bislang für die Manie keine ausreichenden Hinweise,
die eine hierarchische Ordnung der Symptome wie bei ADHS rechtfertigen.
6.2.3 Arousal und ereigniskorrelierte Potenziale
Die Resultate aus der EKP-basierten Forschung liefern alle trotz z. T. unterschied-
licher methodischer Ansätze weitere Argumente für ein kortikales Hypoarousal
bzw. für eine instabile Arousalregulation in der Pathogenese von ADHS (Hasler
et al. 2016, McLoughlin et al. 2010). Ereigniskorrelierte Potenziale (EKP) tre-
ten im EEG kurz vor, während und nach einem sensorischen, motorischen oder
psychischen Ereignis auf (Gekle et al. 2010). Zur Evaluierung von Aufmerksam-
keitsleistungen kommen regelmäßig computerbasierte Tests zum Einsatz, bei denen
Versuchspersonen Zielreize präsentiert werden, auf die sie entsprechend reagieren
sollen. Beispiele hierfür sind die oddball task oder der continuous performance test
(vgl. Tabelle 2.4). Bei einigen Tests wird dem Zielreiz ein Warnreiz vorgeschaltet.
Das ist u. a. beim Attentional network test der Fall (Fan und Posner 2004). Mit-
hilfe der parallelen EEG-Ableitung werden bestimmte Indizes ermittelt, welche
Rückschlüsse auf die zugrunde liegenden neuronalen Vorgänge erlauben.
Von besonderem Interesse ist hierbei zum einen der so genannte P3-Wert. Es han-
delt sich um ein ca. 300 ms nach Darbietung eines Warn- oder Zielreizes gemessenes
Potenzial (Kim et al. 2013). Die konsistent bei ADHS-Patienten zu verzeichnende
Verminderung der P3-Amplitude (Hasler et al. 2016, McLoughlin et al. 2010, Kim
et al. 2013) deutet bei Tests zum Arbeitsgedächtnis auf einen ineffizienten Ein-
satz von Aufmerksamkeitsressourcen bei der Übertragung von Informationen in
das Arbeitsgedächtnis hin (Kim et al. 2013). Tritt sie im Rahmen eines continuous
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performance tests vor Darbietung eines Hinweisreizes in Erscheinung, wird sie als
Ausdruck einer verringerten Aufmerksamkeitszuwendung zu eben diesem Hinweis-
reiz gewertet. Ist sie als reduzierte no-go-P3-Amplitude vor Unterdrückung einer
erwarteten Reaktion zu beobachten, weist sie auf eine beeinträchtigte kognitive
Reaktionsinhibition hin (McLoughlin et al. 2010).
Zudem von Relevanz ist die als kontingente negative Variation (CNV) bezeichnete
langsame kortikale Negativierung zwischen Warn- und Zielreiz (Gekle et al. 2010,
Hasler et al. 2016). Diese zeigt sich bei ADHS-Patienten verglichen mit gesunden
Gleichaltrigen reduziert, was als Korrelat von schwächeren kognitiven Vorberei-
tungsprozessen auf einen erwarteten Zielreiz interpretiert wird (McLoughlin et al.
2010).
Als weiterer Parameter sind ereigniskorrelierte Synchronisationen (EKS) bzw. -
Desynchronisationen (EKD) zu nennen. Es handelt sich hierbei um frequenzspe-
zifische Veränderungen der EEG-Aktivität in Reaktion auf einen Stimulus, welche
mit einer gesteigerten (EKS) oder verminderten power in bestimmten Frequenz-
bändern einhergehen. Diesem Phänomen liegt eine zunehmend bzw. abnehmend
synchrone Aktivität von Neuronenpopulationen zugrunde (Pfurtscheller und Lopes
da Silva 1999). ADHS-Patienten imponieren nach Präsentation eines Warnreizes
mit einer geringeren ereigniskorrelierten Desynchronisation im alpha- und beta-
Frequenzbereich. Weiterhin zeigen sie eine verminderte Amplitude der posterioren
alpha- und beta-EKD/EKS-Antwort auf einen Zielreiz, was als Ausdruck von re-
duzierten exzitatorischen bzw. inhibitorischen kortikalen Prozesse zu werten ist
(Hasler et al. 2016).
Zusammenfassend kann also festgehalten werden, dass ADHS-Patienten offenbar
weniger Aufmerksamkeitsressourcen für die Bearbeitung von kognitiven Aufgaben
mobilisieren (Hasler et al. 2016). Damit lassen sich die Auffälligkeiten im ereig-
niskorrelierten EEG von ADHS-Patienten gut mit dem Arousalregulationsmodell
vereinbaren. Legt man der Pathogenese von ADHS die in dieser Studie nachgewie-
sene instabile Arousalregulation zugrunde, ist gut vorstellbar, dass Betroffene, die
im Ruhezustand rasch in niedrigere Vigilanzstadien abgleiten, aus diesen niedrigen
Vigilanzstadien heraus schwerer entsprechende Aufmerksamkeitsressourcen für die
Bearbeitung kognitiver Aufgaben mobilisieren können.
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6.2.4 Arousal und neurobiologische Modelle von ADHS
Die Idee einer instabilen Arousalregulation steht ferner in Einklang mit Modellen,
welche die neurobiologischen Prozesse in der Pathogenese von ADHS beleuchten.
Im Allgemeinen wird von einer Dysfunktion in dopaminergen und noradrenergen
Systemen ausgegangen (Sharma und Couture 2014).
Konkret zeigt sich bei ADHS-Patienten in Abwesenheit von externen Stimuli u. a.
eine verminderte tonische Ausschüttung von Dopamin in den synaptischen Spalt.
Dies führt einerseits auf der Symptomebene zu einer verminderten kognitiven Leis-
tungsfähigkeit von Betroffenen, wenn sie sich in einer reizarmen Umgebung befin-
den (Sikström und Söderlund 2007). Andererseits kommt es auf der neurobiolo-
gischen Ebene aufgrund der bei ADHS-Patienten zu verzeichnenden reduzierten
tonischen Neurotransmitterausschüttung zu einer unzureichenden Erregung prä-
synaptischer Autorezeptoren (Sharma und Couture 2014). Infolgedessen bewirkt
die Ankunft eines Aktionspotenzials eine gesteigerte Neurotransmitterfreisetzung,
was sich klinisch in übermäßiger Empfindlichkeit für äußere Reize und Ablenkbar-
keit manifestiert (Sikström und Söderlund 2007).
Auf dieser Grundlage ist das Moderate Brain Arousal Modell entstanden, wel-
ches auf dem Phänomen der stochastischen Resonanz basiert. Dabei handelt es
sich um die Vorstellung, dass ein optimales Angebot an kontinuierlichen Umge-
bungsgeräuschen unter bestimmten Umständen eine Verbesserung der kognitiven
Leistungsfähigkeit hervorrufen kann (Sikström und Söderlund 2007). Nachgewie-
sen wurde dieser Effekt von Söderlund et al. (2007). Dabei benötigten Kinder mit
ADHS eine stärkere Geräuschkulisse für das Erreichen ihrer optimalen kognitiven
Leistungsfähigkeit als gesunde Gleichaltrige.
Der Schalleinfluss bewirkt eine Steigerung des kortikalen Arousals, indem er zu ei-
ner stimulusabhängigen, moderaten phasischen Dopaminfreisetzung führt, welche
die reduzierte tonische Dopaminausschüttung bei ADHS-Patienten kompensiert.
Dadurch verbessert sich die Signalübertragung sowie die Informationsverarbeitung.
Interessanterweise betrachtet das Moderate Brain Arousal Modell die Hyperakti-
vität als gegenregulatorisches Verhalten, um die Dopaminkonzentration auf eine
moderate Stufe anzuheben (Sikström und Söderlund 2007).
Analog zum Arousalregulationsmodell stellen auch hier Aufmerksamkeitsprobleme
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das Kernproblem von ADHS dar, während die Hyperaktivität als Kompensations-
mechanismus angesehen wird, deren Zweck das Erlangen eines geeigneten korti-
kalen Arousals ist. Letzteres kann als Entsprechung einer Arousalstabilisierung
angesehen werden.
Im Dual pathway model von Sonuga-Barke et al. (2003) hingegen wird die Hype-
raktivität als Kompensationsmechanismus gegenüber einer als unangenehm emp-
fundenen Verzögerung angesehen. Dieser tritt vor allem dann in Erscheinung, wenn
die Betroffenen sich in einer stimulusarmen Situation befinden. Die Aufmerksam-
keitsdefizite sind separat davon infolge einer Beeinträchtigung der Exekutivfunk-
tionen zu betrachten. Beiden Säulen, der Störung der Exekutivfunktionen und der
Verzögerungsaversion, liegen diesem Modell zufolge, Störungen in unterschiedli-
chen neuronalen Netzwerken zugrunde.
6.2.5 Instabile Arousalregulation bei ADHS - state oder trait?
Um diese Frage zu beantworten ist zunächst eine exakte Definition der beiden Be-
grifflichkeiten vonnöten. Bei einem trait handelt es sich um eine stabile Eigenschaft
einer Person, die sich nicht von Situation zu Situation ändert, z.B. Extraversion
oder Gewissenhaftigkeit. Ein state hingegen ist ein zeitlich instabiles Merkmal, wel-
ches situationsabhängig variieren kann, z.B. Heiterkeit (Moosbrugger und Kelava
2012).
Der Nachweis einer instabilen Arousalregulation sowohl bei Kindern als auch bei
Erwachsenen mit ADHS spricht dafür, dass es sich hierbei um einen elektrophy-
siologischen trait handelt, weil diese Eigenschaft den Patienten offensichtlich in-
newohnt und nicht mit der Zeit verschwindet. Außerdem ist sie im Rahmen des
Arousalregulationsmodells als elektrophysiologische Ursache für die klinisch mani-
feste Symptomatik und damit als ein situationsunabhängig vorhandener Zustand
zu betrachten (s.o.).
Damit sprechen die hier vorgestellten Resultate gegen das teilweise in der qEEG-
Forschung postulierte maturational lag Modell. Dieses legt der Pathogenese von
ADHS die Vorstellung einer Entwicklungsverzögerung des ZNS zugrunde. Mann
et al. (1992) interpretierten die gesteigerte theta-Aktivität und die fehlende beta-
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Aktivität während der Bearbeitung kognitiver Aufgaben bei Kindern mit ADHS
einerseits als Zeichen eines verminderten kortikalen Arousal durch subkortikale Re-
gionen. Andererseits werteten sie die Ergebnisse auch als Ausdruck einer Entwick-
lungsverzögerung von zentralnervösen Systemen, welche für die Aufmerksamkeits-
regulation relevant sind. Auch Matsuura et al. (1993) gehen von einer funktionellen
Unreife des Gehirns als Ursache für die EEG-Auffälligkeiten bei ADHS-betroffenen
Kindern aus, betonen aber, dass diese Resultate die Vorstellung von einem niedri-
gen ZNS-Arousal nicht ausschließen.
Eine von der Norm abweichende Arousalregulation kann allerdings nicht bei je-
dem psychischen Störungsbild als trait aufgefasst werden. Wittekind et al. (2016)
wiesen eine instabile Arousalregulation bei manischen Patienten mit einer bipola-
ren Störung nach, sowohl in Relation zu gesunden Kontrollprobanden als auch zu
depressiven Patienten mit einer bipolaren Störung.
Diese Ergebnisse deuten darauf hin, dass die instabile Arousalregulation bei ma-
nischen Patienten mit einer bipolaren Störung mit dem Abklingen der manischen
Episode verschwindet und demnach als state zu betrachten ist.
6.3 Bedeutung für die Klinik und Ausblick
Zunächst kann festgehalten werden, dass das EEG eine nicht-invasive und kosten-
günstige Untersuchungsmethode ist. Damit hat sie in Kombination mit der richti-
gen Software das Potenzial flächendeckend eingesetzt zu werden. Das Verfahren soll
helfen, ADHS sowohl von regelrechtem Verhalten bzw. von dessen Normvarianten
als auch von anderen psychischen Störungsbildern abzugrenzen.
Bezüglich des quantitativen EEG gibt es einige Arbeiten, welche die Einsatzfä-
higkeit dieser Methode im klinischen Alltag evaluiert haben. Die Ergebnisse sind
dabei durchaus heterogen. Snyder und Hall (2006) führten eine Meta-Analyse aus
9 verschiedenen Studien durch, welche jeweils qEEG-Auffälligkeiten von Kindern,
Jugendlichen und Erwachsenen mit ADHS untersucht haben. Dabei ermittelten
sie eine Effektstärke für das theta/beta-Ratio von 3,08, was ungefähr einer Sen-
sitivität und Spezifität von jeweils ca. 94 % entspricht. Ogrim et al. (2012) hin-
gegen berichten für das theta/beta-Ratio lediglich eine Treffsicherheit von 58 %.
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Markovska-Simoska und Pop-Jordanova (2017) konnten in ihrer Studie lediglich
für Kinder mit ADHS eine gesteigerte theta- und delta-Aktivität sowie ein erhöhtes
theta/beta-Ratio nachweisen, wobei Letzteres mit einer statistischen Genauigkeit
von 81 % eine Trennung von gesunden Kontrollprobanden und ADHS-betroffenen
Kindern ermöglichte. Bei den Erwachsenen fanden sich hingegen nicht einmal si-
gnifikante Gruppenunterschiede zwischen den Patienten und Probanden.
Die Ergebnisse der aktuellen Studie brachten beim Arousal stability score und
beim Vigilanz-score jeweils signifikante Gruppenunterschiede hervor, weshalb die-
se beiden Parameter einer ROC-Analyse unterzogen wurden. Ziel war es dabei,
geeignete Trennwerte für jede der beiden Variablen zu ermitteln, die mit möglichst
hoher Sensitivität und Spezifität zwischen ADHS-Patienten und gesunden Kon-
trollprobanden unterscheiden können. Dabei hat sich der Vigilanz-score aus den
Aufzeichnungsminuten 1 und 2 am effektivsten gezeigt. Dieser imponiert mit ei-
nem AUC-Wert von 0,713 und wartet demnach mit einer größeren diagnostischen
Trennschärfe auf als der Arousal stability score, welcher lediglich einen AUC-Wert
von 0,599 aufweist.
Eine mögliche Erklärung für dieses Resultat findet sich wiederum bei Betrachtung
der Methodik, die zur Berechnung beider Parameter herangezogen wird. Der Arou-
sal stability score zeichnet die Arousalregulation über die gesamte Aufzeichnungs-
zeit ab. Wie bereits beschrieben, gleiten im Laufe der Ruhephase auch gesunde
Menschen in tiefere Vigilanzstadien ab, was im Rahmen der physiologischen Arou-
salregulation zu werten ist. Wäre dieses Phänomen nicht zu verzeichnen, müsste
von einer hyperstabilen Arousalregulation ausgegangen werden, wie sie bei depres-
siven Patienten beobachtet werden kann (Hegerl et al. 2012). Es kann demnach
der Schluss gezogen werden, dass die Unterschiede in der Arousalregulation am
Anfang der Aufzeichnungsperiode zutage treten dürften. Dass das auch tatsäch-
lich so ist, zeigt sich anhand der Werte für den Vigilanz-score, welche lediglich für
die ersten beiden Aufzeichnungsminuten signifikante Gruppenunterschiede zutage
fördern. Für die Berechnung des Arousal stability score ist die Inzidenz bestimmter
Vigilanzstadien zu festgelegten Zeitpunkten während der EEG-Ableitung maßgeb-
lich (vgl.Tabelle 4.7 ). Grob kann festgehalten werden, dass der Arousal stability
score umso niedrigere Werte annimmt, je früher innerhalb der EEG-Aufzeichnung
niedrige Vigilanzstadien in Erscheinung treten. Dabei werden jeweils 5-Minuten-
Abschnitte begutachtet.
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Da der Vigilanz-score bereits bei Betrachtung der ersten 5 Minuten keine signifi-
kanten Gruppenunterschiede mehr aufzeigt, sondern nur bei Betrachtung der ers-
ten 2 Minuten, kann davon ausgegangen werden, dass der Vigilanz-score der ersten
beiden Aufzeichnungsminuten eine bessere Trennschärfe aufweist als der Arousal
stability score, was sich nun auch anhand der AUC-Werte für die beiden Parameter
quantifizieren lässt.
Ob der Nachweis einer instabilen Arousalregulation auch zur differenzialdiagnos-
tischen Abgrenzung anderer psychischer Störungsbilder angewendet werden kann,
erfordert weitere wissenschaftliche Anstrengungen. Da depressive Patienten mit
einer hyperstabilen Arousalregulation aufwarten (Hegerl et al. 2012), ist hier eine
Abgrenzung von ADHS gut vorstellbar. Gleichzeitig ist dabei aber auch das Pro-
blem der Komorbidität aus beiden Störungsbildern verknüpft. Leidet ein Patient
sowohl an ADHS als auch an einer Depression wäre eine Kaschierung der instabi-
len Arousalregulation möglich. Andererseits könnte der fehlende Nachweis einer zu
erwartenden hyperstabilen Arousalregulation bei depressiven Patienten, in Zusam-
menschau mit der klinisch zu beobachtenden Symptomatik, auch den Verdacht auf
eine eventuell zugrundeliegende ADHS-Erkrankung lenken. Das trifft umso mehr
zu, da sich die ADHS-Symptome im Erwachsenenalter teilweise diskret und weni-
ger augenscheinlich äußern.
Eine Abgrenzung von ADHS zur Manie, welche ebenfalls durch eine instabile Arou-
salregulation gekennzeichnet ist (Wittekind et al. 2016), wird wohl auch in der
näheren Zukunft hauptsächlich durch die klinische Präsentation des Patienten er-
folgen.
Ob es unter einer Stimulanzientherapie zu einer Stabilisierung der Arousalregulati-
on kommt, ist Gegenstand aktueller Forschung. In Verbindung hiermit steht auch
die Überlegung, inwieweit das Arousal-EEG als Prädiktor für das Ansprechen einer




Mit einer Sensitivität von 0,788 und einer Spezifität von 0,636 kann der Vigilanz-
score nicht als alleiniger Parameter für die Rechtfertigung einer ADHS-Diagnose
im Erwachsenenalter herangezogen werden. Der diagnostische Prozess bei der Er-
kennung dieses Störungsbildes wird auch in Zukunft Selbst- und Fremdbeurtei-
lungsverfahren einschließen.
Ferner ist anzumerken, dass gerade bei erwachsenen ADHS-Patienten mit einer
Reihe an Komorbiditäten zu rechnen ist. Dazu zählen neben affektiven Störungen
(Edel und Vollmoeller 2006) auch der Missbrauch bzw. die Abhängigkeit von Alko-
hol und Drogen (Biederman et al. 1993). Deren Einflüsse auf elektrophysiologische
Prozesse und damit auf die EEG-Befunde ist nur schwer abschätzbar. Daher wur-
den auch keine Patienten mit akutem Missbrauch von Alkohol bzw. Drogen oder
mit einer schweren depressiven Episode in die Studie eingeschlossen. Gleichwohl
wird man in der direkten Patientenversorgung auf ADHS-Betroffene mit diesen
Komorbiditäten treffen, sodass die Validität der Methoden unter Praxisbedingun-
gen zu prüfen ist.
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eingereicht am:
ADHS ist eine psychische Störung, welche sowohl bei Kindern und Jugendlichen als
auch bei Erwachsenen auftritt. Zahlreiche Erklärungsansätze die Ätiopathogenese
betreffend sind in der Literatur beschrieben und umfassen neuropsychologische,
funktionell-anatomische und neurobiologische Gesichtspunkte.
Das Arousalregulationsmodell beleuchtet elektrophysiologische Aspekte von
ADHS. Es geht davon aus, dass das Stadium und die Regulation des kortika-
len Arousal nicht nur von der Umwelt beeinflusst werden, sondern dass Menschen
selbst eine mehr oder weniger stimulierende Umwelt kreieren können, um ihr Arou-
sal zu beeinflussen.
Um die Arousalregulation messbar zu machen, wird ein 15-minütiges Ruhe-EEG
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abgeleitet. Im Anschluss wird dieses in 1-Sekunden-Segmente zerlegt, von denen
jedes über einen Computer-basierten Algorithmus (Vigilance Algorithmus Leip-
zig, VIGALL) einem Vigilanzstadium zugeordnet wird. Dabei handelt es sich um
Stufen des Wachzustandes, welche durch bestimmte EEG-Befunde definiert sind
und die vom aktivierten über den entspannten Wachzustand bis zur Dösigkeit und
schließlich zum Schlafbeginn reichen (Wittekind et al. 2016).
Die allermeisten Individuen zeigen unter Ruhebedingungen und ohne externe Sti-
muli nach einer gewissen Zeit ein Abgleiten in tiefere Vigilanzstadien (physiolo-
gische Arousalregulation), manche aber bereits nach wenigen Sekunden (instabile
Arousalregulation). Bei anderen ist dies hingegen auch nach Ableitungszeiten von
15 Minuten oder länger nicht nachzuweisen (hyperstabile Arousalregulation). Be-
einflusst wird dieses Phänomen von mehreren individuellen und umweltbezogenen
Variablen wie Schlafdefizit, Arousal steigernden Substanzen, Anstrengung, Moti-
vation und krankheitsspezifischen Faktoren (Hegerl und Hensch 2014).
Der Nachweis einer instabilen Arousalregulation bei ADHS-betroffenen Jungen
gelang Sander et al. (2010). Die Patienten verbrachten im Vergleich mit gesunden
Gleichaltrigen signifikant weniger Zeit in den höheren Vigilanzstadien (A1, A2)
und mehr Zeit in den niedrigeren Vigilanzstadien (B2/3). Ferner wechselten sie
häufiger zwischen den Vigilanzstadien.
Die Hypothese dieser Arbeit, dass auch erwachsene ADHS-Patienten eine instabi-
lere Arousalregulation als gesunde Gleichaltrige aufweisen, kann bestätigt werden.
Diese Schlussfolgerung stützt sich zum einen auf die Ergebnisse zum Vigilanz-
score. Hierbei handelt es sich um den Durchschnitt aus den numerisch kodierten
Vigilanzstadien einer festgelegten Zeitperiode während der EEG-Ableitung. In den
Minuten 1 und 2 fanden sich dabei signifikant niedrigere Werte bei den ADHS-
Patienten im Vergleich mit den gesunden Kontrollprobanden.
Zum anderen von Relevanz sind die Resultate des arousal stability score. Betrach-
tet man diesen als quantitatives Maß für die Arousalregulation über die gesamte
EEG-Aufzeichnungszeit hinweg, weisen hohe Werte auf eine stabile bzw. hypersta-
bile Regulation hin, wohingegen niedrige Werte Hinweise für eine instabile Arou-
salregulation liefern. Relevant ist dabei das Auftreten bestimmter Vigilanzstadien
innerhalb festgelegter Zeitabschnitte während der Ableitung. In Übereinstimmung
mit unserer Hypothese zeigen sich hier signifikant niedrigere Werte für die ADHS-
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Betroffenen in Gegenüberstellung zu den Kontrollprobanden.
Aufgrund der Unterschiede in der ZNS-Arousalregulation bei erwachsenen ADHS-
Patienten und gesunden Gleichaltrigen ist für die Zukunft ein Einsatz des Arousal-
EEG als diagnostisches Instrument vorstellbar. Davor sollten die Ergebnisse in
größeren Studien repliziert werden.
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